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It is my privilege and pleasure to write this introduc- 
ktion to this text that my friend and colleague, Hans 
Garten, M.D., has produced. By mastering the techni- 
ques presented in this volume, the health professional 
can gain extra dimensions in working with health pro- 
blems. Muscle testing provides an opportunity to ob- 
serve the workings of the nervous system. With the 
methods presented in this text, the doctor has the abili- 
ty to diagnose the need, supply the need, and observe 
the results. This is the standard of an ever-increasing 
number of health professionals who are interested in 
the application of the principles of applied kinesiology. 


The structural orthopedic application of applied kine- 
siology is recognition of the interplay of „articular 
neurology,“ a term used by neurologist BARRY WWcKE, 


Geleitwort George ]J. Goodheart, D.C. 


M.D. Muscle testing as functional neurology allows dia- 
gnosis of an unparalleled accuracy and refinement. Sup- 
plying the need established by the diagnosis thus de- 
rived allows articular neurology to operate unimpeded 
by structural, neurological, nutritional, or psychological 
faults. Observing the result by the same methods care- 
fully applied allows recovery that the healer within can 
provide when faults are released by treatment without. 
One does not attempt to heal the body; one does at- 
tempt to allow or let the body heal itself. The new know- 
ledge of psychoneuroimmunology conclusively demon- 
strates the wisdom of the body’s physiological homeo- 
stasis (innate intelligence). Disease is normal physiolo- 
gy gone awry. To understand it, one must know the nor- 
mal state of physiology, which may not necessarily be 
the average. The newer knowledge of the hologramic 
conception of the nervous system, in addition to its con- 
nectionism, adds breadth and depth to our understan- 
ding of how the body heals itself. 

Manual muscle testing as an indicator of body language 
enhances one’s ability to observe function and its chan- 
ge. My introduction to the original method of testing 
muscles and determining their function was through 
the works of KENDALL, KENDALL, and WADSWOoRTH, which 
remains the primary diagnostic device in applied kine- 
siology. The opportunity to use the body as an instru- 
ment of laboratory analysis is unparalleled in modern 
therapeutics, because the response of the body is uner- 
ring. With the proper approach, a correct diagnosis can 
be made, and the body’s response is adequate and satis- 
factory to both the doctor and the patient. The body can 
heal itself in a sure, sensible, practical, reasonable, and 
observable manner. This is how the healer within can be 
approached from without. Man possesses an unerring 
potential for recovery through the innate intelligence or 
physiological homeostasis of the human structure. This 
recovery potential with which he is endowed merely 
waits, for the hand, the heart, and the mind of the trai- 
ned individual to bring it into manifestation, allowing 
health - which is man’s natural heritage - to come forth. 
This benefit can be performed with knowledge, with 
physiological facts, and with predictable certainty, 


My appreciation to Dr. GARTEN and his staff for the excel- 
lent text he has produced. My best wishes are extended 
to all who read this text. 


George J. Goodheart, D.C., F.1.C.C. 
Research Director, ICAK (1918 - 2008) 


Der Anfang der Entwicklung der Applied Kinesiology 
(AK) war eine klinische Beobachtung des amerikani- 
schen Chiropraktikers GEORGE J. GOODHEART, D.C.: Die nur 
scheinbar neurogene Schwäche des Serratus-anterior- 
Muskels bei einem Schulterpatienten ließ sich durch die 
Behandlung des Muskels selbst zum Verschwinden 
bringen, der Muskel war also nur funktionell inhibiert. 
Dieser inhibierte Muskel ist die eine Seite der musku- 
lären Dysbalance und ein wesentlicher Teil auch der 
artikulären Störung. „Muscles move bones“ und „when 
muscles and bones fight, muscles never loose.“ - Für die 
Behandlung dieses funktionell inhibierten Muskels 
wurden in der weiteren Entwicklung der AK dann auch 
andere reflektorische Bezüge benützt, unter anderem 
vertebrale, viszerosomatische und Akupunkturbezüge. 
Bei der Behandlung viszerosomatischer Bezüge wurden 
nicht nur viszeral osteopathische Techniken und Reflex- 
bezüge (Neurolymphatische Reflexe, Neurovaskuläre 
Reflexe) benützt, sondern auch die gezielte Gabe von 
Nährstoffen im Sinne der orthomolekularen Medizin 
und die Gabe von Organpräparaten. 


Bereits sehr früh in der Entwicklung der Applied Kine- 
siology bezog GoOoDHEART andere Chiropraktoren mit in 
die Entwicklung der Methode ein, um eine interindivi- 
duelle Reproduzierbarkeit des Neugefundenen zu ge- 
währleisten. Die Herkunft der Methode aus der pro- 
fessionellen Chiropraxis, einer Berufsgruppe mit einer 
medizinischen Grundausbildung von mehreren tausend 
Stunden, das Bemühen um interindividuelle Reprodu- 
zierbarkeit, die kritische Reflexion auf Grundlage medi- 
zinischen Wissens und die dynamische Entwicklung 
mit Integration verwandter Verfahren kennzeichnen die 
Applied Kinesiology bis heute. Sie unterscheiden die AK 
von anderen Methoden, die einen ähnlichen Muskeltest 
oder sogar den gleichen, von GOODHEART niemals ge- 
schützten Namen verwenden. 


Nicht zuletzt dem großen Engagement, der klinischen 
Erfahrung und auch der immer wieder kritischen Refle- 
xion von Ärzten aus dem deutschsprachigen Raum ist 
es zu verdanken, dass sich die Applied Kinesiology von 
einer chiropraktischen Methode zu einer führenden 
additiven Diagnosemethode im Bereich der naturheil- 
kundlichen Medizin und Erfahrungsheilkunde entwi- 
ckelt hat. Stellvertretend für die Anfänge seien hier 
WorrGAnG GERZ und der Autor dieses Werkes HAns GAR- 
TEN genannt. Der Auffassung ihres Begründers getreu 
versteht sich die Applied Kinesiology auch in diesem 
Bereich als eine zusätzliche diagnostische Methode, an- 
gewandt auf der Basis soliden medizinischen Wissens, 
ergänzend zu etablierten diagnostischen Verfahren und 
in ihren Ergebnissen, wo immer möglich, mit allgemein 
akzeptierten Methoden abgesichert. 


Wie aus unserer Sicht die manuelle Medizin, ist viel- 
leicht auch die Applied Kinesiology mit ihrem unter 
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anderem um biochemische Gesichtspunkte erweiter- 
ten Ansatz keine Alternative, aber eine notwendige 
Ergänzung zu einer hochtechnisierten Medizin. Eine 
Methode, die, wie die manuelle Medizin auch, ihre Diag- 
nose in der Essenz aus nichts anderem als der intensi- 
ven Interaktion zweier Individuen macht, hat etwas 
Faszinierendes, muss aber auch zur berechtigten wis- 
senschaftlichen Hinterfragung veranlassen. Erste An- 
sätze zu einer wissenschaftlichen Aufarbeitung gibt es. 
Eine adäquate wissenschaftliche Untersuchung der 
Applied Kinesiology würde jedoch ein Oberdenken und 
Erweitern unserer gängigen Modellvorstellungen erfor- 
dern und damit auch an bestehenden Strukturen rüt- 
teln. „If we are right they are, at least in part, wrong“, 
schrieb ein amerikanischer Chiropraktor in einem 
Leserbrief an Hans GARTEN, das Bemühen um wissen- 
schaftliche Anerkennung sei daher a priori aussichts- 
los. „Was wahr ist, wird bestehen“ meinte GEORGE GOOD- 
HEART. Letztlich wird in dieser Hinsicht die Geschichte 
das Urteil sprechen. 


Es liegt auf der Hand, dass in diese Interaktion zweier 
Individuen subjektive Anteile mit einfließen. Solche Ein- 
flüsse fließen allerdings auch in die subjektive Beurtei- 
lung nur scheinbar objektiver Ergebnisse bildgebender 
Verfahren oder Laboruntersuchungen mit ein. Der An- 
wender einer Testmethode ist sich solcher Einflüsse 
vielleicht bewusster und versucht sie auch bewusster zu 
kontrollieren. Der mehrfach in dem vorliegenden Buch 
angesprochene Integrität des Untersuchers kommt da- 
her eine Schlüsselrolle zu. 


Die Applied Kinesiology versteht sich als eine ergän- 
zende, primär diagnostische Methode. Die Umsetzung 
in eine Therapie wird immer die persönliche Hand- 
schrift des Arztes und Therapeuten tragen und setzt 
die kompetente Beherrschung der entsprechenden 
Methoden voraus. Ein blindes Testen von Homöopathi- 
ka ohne eine Ausbildung in Homöopathie beispiels- 
weise ist keine Applied Kinesiology. Eine Ausbildung in 
der Applied Kinesiology kann daher eine fundierte 
Ausbildung in der manuellen Medizin, in der Aku- 
punktur und in Naturheilverfahren nicht ersetzen, sie 
liefert vielmehr ein System der Hierarchisierung, einen 
„point of entry“ und zusätzliche Parameter zur Be- 
handlungskontrolle. 


Durch den breit gefächerten Ansatz der Applied Kine- 
siology lernt der Internist in der Ausbildung, dass er vie- 
le funktionelle „internistische“ Schmerzsyndrome wir- 
kungsvoll mit manuellen Techniken behandeln kann, 
der Orthopäde lernt, nicht nur Wirbelsäule und Extre- 
mitätengelenke, sondern auch viszerosomatische Be- 
züge und Stoffwechselprobleme mit zu integrieren, Arzt 
und Zahnarzt lernen voneinander, ohne dass dies die 
Grundausbildung in den einzelnen Disziplinen über- 
flüssig machen würde. - Dieser erweitere Blickwinkel, 


dieser multimodale und oft interdisziplinäre Therapie- 
ansatz ist ein ganz wesentlicher und vielleicht der zu- 
kunftsweisenste Aspekt der Applied Kinesiology. 


Die bislang vorliegenden Standardwerke der Applied 
Kinesiology stammen überwiegend aus der Feder von 
Chiropraktoren. Hans GARTEN hat sich der großen Aufga- 
be gestellt, ein auf drei Bände angelegtes deutschspra- 
chiges Standardwerk der Applied Kinesiology zu schaf- 
fen, das traditionelle manuelle Techniken ebenso wie 
ärztlich naturheilkundliche Methoden und Aspekte der 
funktionellen Neurologie umfassend und in deutscher 
Sprache behandelt. Das vorliegende erste Buch dieser 
Reihe zeichnet sich durch eine sehr klare Darstellung, 
sehr gute Illustration und große Praxisrelevanz aus. Es 
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wird dem, der sich ernsthaft mit der Methode ausein- 
andersetzen möchte zu einem unverzichtbaren Stan- 
dardwerk werden. 


Bei der Durchsicht des Manuskriptes und Abfassung 
dieses Vorwortes waren mir die in der Applied Kine- 
siology besonders erfahrenen Kollegen Prof. Dr. med. 
WoOorrGAnG BEYER und Dr. med. PETER WEBER aus Bad Füs- 
sing außerordentlich hilfreich. Wir alles wünschen die- 
sem Werk einen guten Weg. 


Prof. Dr. med. Toni Graf-Baumann 

Wissenschaftlicher Koordinator der Deutschen Gesell- 
schaft für Manuelle Medizin e.V. Ärzteseminar Hamm- 
Boppard (FAC) e.V. 
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Vorwort zur 2. Auflage 


Ich bin dankbar darüber, dass die Absicht dieses Lehr- 
buches, integrativ zu wirken und die verschiedenen 
manualmedizinischen Methoden von der Osteopathie, 
der Chirotherapie, der Physikalischen Medizin bis zur 
Physiotherapie zu verbinden, von seinen Lesern erkannt 
und begrüßt wurde. Auch die strukturell denkenden 
Zahnmediziner fanden sich darin wieder. Nachdem die 
erste Auflage einige Male unverändert nachgedruckt 
worden war, war es an der Zeit, die Mängel und Fehler, 
die sich trotz aller Bemühungen auch in dieser Erstauf- 
lage eingeschlichen hatten, zu beseitigen und der Ent- 
wicklung, die die Applied Kinesiology inzwischen ge- 
nommen hatte, Rechnung zu tragen. 


Vorwort zur 1. Auflage 


Vernünftige Menschen passen sich an die Welt an. 
Unvernünftige Menschen passen die Welt an sich an. 
Deswegen hängt aller Fortschritt von unvernünftigen 
Menschen ab. 


GEORGE BERNARD SHAW 


Ich möchte dieses Vorwort mit einer „Geschichte“ be- 
ginnen, die ich in H.GeLss Buch „Head, Neck and TM] 
Pain and Dysfunction“ (1991) fand: 


„Das Phänomen des hundertsten Affen“ 

Der japanische Affe, Makaka fusata, wurde während 30 
Jahren in der freien Wildbahn beobachtet. 1952 gaben 
Wissenschaftler auf der Insel Koshima den Affen Süß- 
kartoffeln, ein für die Affen völlig neues Nahrungsmit- 
tel, was sie in den Sand legten. Die Affen mochten den 
Geschmack der rohen Süßkartoffeln, aber sie fanden die 
Sandkörner unangenehm. 

Ein 18 Monate altes Weibchen fand heraus, dass sie das 
Problem lösen konnte, indem sie die Kartoffeln im nahe 
liegenden Bach wusch. Dies bedeutete auf Affenebene 
eine kulturelle Revolution, vergleichbar mit der Erfin- 
dung des Rads. Sie bedarf Abstraktionen, der Erarbei- 
tung eines Konzepts und bewusster Veränderung der 
Umgebung. Sie brachte den Trick ihrer Mutter bei. Ihre 
Spielgefährten lernten ebenso diese neue Methode und 
brachten es ihren Müttern bei. Während 6 Jahren lern- 
ten alle jungen Affen die Kartoffeln zu waschen, um sie 
besser essbar zu machen. Erwachsene, die ihre Kinder 
imitierten, lernten diesen sozialen Fortschritt. Andere 
erwachsene Affen aßen weiterhin schmutzige Süßkar- 
toffeln. 


Vin 


Dem Verlag sei hier gedankt, dass er die erneute Inve- 
stition, die für einen Farbdruck notwendig ist, über- 
nommen hat. Ein Nachschlagewerk soll auch gerne 
betrachtet werden. 


Ich danke meinen Kollegen und allen Lehrern der App- 
lied Kinesiology, die sich kritisch mit dem Buch ausein- 
andergesetzt haben und mir Feedback gegeben haben. 


Ich danke meiner Lektorin, Annekathrin Sichling, für die 
kritische Durchsicht und bin optimistisch, dass dieses 
Buch auch in Zukunft vielen weiteren Therapeuten die 
Basis für eine ganzheitliche Medizin mit dem diagnosti- 
schen Kern des manuellen Muskeltests liefern wird. 


Dr. med. Hans GARTEN im Sommer 2011 


Etwas höchst Erstaunliches passierte: Im Herbst 1958 
wusch eine gewisse Anzahl von Koshima-Affen Süßkar- 
toffeln. Die genaue Zahl ist nicht bekannt, wir können 
jedoch annehmen, es seien 99 Affen gewesen. Man kann 
weiterhin annehmen, dass an jenem Tag der 100. Affe 
lernte, die Kartoffeln zu waschen. 

Dann passierte es: An diesem Abend begann beinahe 
jeder der Affenherde die Süßkartoffel vor dem Essen zu 
waschen. Die zusätzliche Energie des 100. Affen bedeu- 
tete so etwas wie einen ideologischen Durchbruch. 
Viel erstaunlicher noch: Die Wissenschaftler fanden, 
dass auf irgendeine Weise die Angewohnnheit, die Süß- 
kartoffel zu waschen, spontan über das Meer weiter 
getragen wurde. Kolonien von Affen auf einer anderen 
Insel begannen Süßkartoffeln zu waschen. 


Das bedeutet, wenn eine gewisse kritische Zahl von In- 
dividuen einen Bewusstseinsstand erreicht, kann dieses 
Bewusstsein von Geist zu Geist übertragen werden. Ob- 
wohl die genaue Zahl variieren kann, bedeutet das Phä- 
nomen des 100. Affen folgendes: Wenn nur eine be- 
srenzte Zahl von Personen eine neue Methode kennt, 
kann diese bewusster Besitz dieser Personen bleiben. Es 
wird jedoch ein Punkt erreicht, wo die eine Person, die 
zusätzlich die neue Kenntnis erwirbt, eine Energie auf- 
baut, die beinahe jeden diese Erkenntnis erwerben lässt. 
Diese wissenschaftlich Beobachtung, von der KınG 
(1983) sagt, dass in ihr die einzige Hoffnung für die Zu- 
kunft unserer Gattung liegen mag, kann als Metapher 
dienen für die Verbreitung einer relativ neuen Methode 
wie des neuromuskulären Functional Assessments mit 
Applied Kinesiology und funktionell neurologischen 
Methoden. Neue Methoden benötigen Zeit, bis sie ak- 


zeptiert werden und jeder, also auch Sie, werter Leser, 
können die Person sein, die der Methode zu allgemeiner 
Anerkennung verhilft. 


Der gemeinsame Titel dieser Reihe, dessen ersten Band 
Sie in Händen halten, ist „Neuromuscular Functional As- 
sessment“. Der erste und zweite Band „Applied Kinesio- 
logy in Chirotherapie und Osteopathie“ sind den manu- 
almedizinischen Methoden der Applied Kinesiology 
gewidmet, der dritte der klinischen Ökologie: „Systemi- 
sche Störungen - Problemfälle lösen mit Applied Kine- 
siology“, Urban u. Fischer, 2007. 

Das Bindeglied bildet die manuelle Muskeltestung nach 
GOODHEART als diagnostische Grundlage. Diese beruht 
auf subjektiven Parametern, wie dies zum überwiegen- 
den Teil in der gesamten manuellen Medizin der Fall ist. 
Die Anwendung erfordert äußerste Integrität und 
Selbstkritikfähigkeit des Therapeuten, ebenso wie ein 
fundiertes Wissen über die Parameter, die getestet wer- 
den: Anatomie, Biomechanik und Physiologie des Be- 
wegungsapparates und des Zentralnervensystems, PTO- 
funde Kenntnisse über die metabolischen Vorgänge des 
Körpers und die psychosomatischen Zusammenhänge 
von Erkrankungen. Hieraus versteht sich von selbst, 
dass das Ergebnis, welches mit manuellen Muskeltests 
erzielt wird, nur so gut sein kann, wie das Wissen und 
die Kunst des Therapeuten, der sie ausführt. 


Ich möchte GEORGE GOODHEART zitieren (persönliche 
Kommunikation): „Wir benutzen den Muskeltest, um 
anatomische, neurologische und biomechanische Ab- 
weichungen besser sichtbar zu machen, zu modifizie- 
ren, zu bestätigen, zu vereinfachen und zu klassifizieren 
und dadurch eine bessere therapierelevante Diagnose 
zu stellen. Einige tun dies besser als andere, und wir alle 
tun es mit einer Erwartungshaltung. ‚He who thinks he 
can and he who thinks he can't are both right.‘ Die Ein- 
stellung ist wichtig, aber sie sollte auf Logik, Einsicht, 
Vernunft und Erfahrung beruhen. Ich streite mich mit 
niemandem über seine Arbeitsmethode. Wenn sie für 
ihn funktioniert, ist es für mich in Ordnung.“ ... „Ap- 
plied-Kinesiology-Varianten: ‚Arm-Drück-Test, Modes‘ 
scheinen für einige gut zu funktionieren, sonst würden 
sie sie natürlich nicht verwenden, aber sie sind schwer 
zu reproduzieren.“ 

Man muss GEORGE GOODHEART kennen, um zu wissen, 
welche Integrität als Mensch und Therapeut hinter die- 
sen Sätzen verborgen liegt. 

Ich habe GEORGE GOODHEART nie ein abwertendes Wort 
über Freund, Mitstreiter oder Gegner äußern hören. 
GEORGE GOODHEART hat auch nie zu den vielen miss- 
bräuchlichen Verwendungen seiner Erfindung des Mus- 
keltests durch Personen, die nicht über die persönliche 
Integrität des Begründers der Methode verfügen, Stel- 
lung genommen, vielfach zum Leidwesen seiner An- 
hänger. 


Leider wird vielfach das Bild der „Kinesiologie“ in der 
Öffentlichkeit durch eine leider große Zahl von nicht 
seriösen Anwendern und hauptsächlich geschäfts- 
orientierten Kursanbietern geprägt: Interessierte (die 
Frage ist berechtigt: „woran interessierte“?) Laien sol- 
len diagnostizieren, ob in der Kindheit ein sexueller 
Missbrauch vorgelegen hat oder ob eine Person eine in- 
testinale Kandidose hat, und bekommen dann auch 
noch die angeblich wirksamen „kinesiologischen“ The- 
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rapietechniken an die Hand. Dies ruft mit Recht die 
Gegner auf den Plan, die ebenso wie die Freunde der 
Methode aus unterschiedlichem Blickwinkel und mit 
unterschiedlichem Interesse beobachten, dass das Mu- 
skeltesten in vielen Fällen zur Show und zum Party- 
spiel verkommen ist. 

Nichts ist leichter, als wenn interessierte Seiten die 
angebliche Nutzlosigkeit der Methode „nachweisen“. 
Triumphierend erzählte mir ein Kollege auf einem me- 
dizinischen Seminar, dass ein ihm bekannter Journalist 
bei zwei bekannten Kollegen sein vorgegebenes „Lei- 
den“ dargestellt habe, und diese mit Applied Kinesio- 
logy die diametral entgegengesetzte Diagnose gestellt 
hätten. Das Ergebnis dieser „Untersuchung“ wurde 
dann in einer lokalen Zeitung publiziert. 

Auch in der durch die „Evidence based Medicine“ ge- 
prägten universitären Medizin werden Studien ange- 
legt, um zu beweisen, dass dieses oder jenes falsch ist 
oder nicht so funktioniert. Hierbei kommt glücklicher- 
weise mithilfe harter Messdaten immer wieder heraus, 
dass dem dann doch nicht so ist und an der jeweiligen 
Methode oder Vorgehensweise „etwas dran ist“. 

Wenn jedoch ein Journalist mit der Prämisse herangeht, 
nachweisen zu wollen, dass Applied Kinesiology „nichts 
taugt“, dann ist für jeden, der die Methode verstanden 
hat, klar, dass der noch so integre Behandler zu keinem 
reproduzierbaren Ergebnis kommen kann, da der „Pa- 
tient“ zumindest unbewusst, wenn vielleicht auch nur 
nonverbal, das heißt mit seiner Körpersprache - und 
hierzu gehört der Muskeltest - eine Falschaussage ma- 
chen wird. 


Die empirische Applied-Kinesiology-Forschung ist in 
vielen Bereichen der allgemeinen medizinischen Rea- 
lität der Praxis weit voraus und wird es aufgrund der 
Dynamik der Professionalität der Anwender dieser Me- 
thode auch immer bleiben. 

Ich freue mich in diesem Zusammenhang besonders 
darüber, dass Frau Schupp die Aufgabe übernommen 
hat, ein Kapitel über allgemeine Wissenschaftstheorie 
zu schreiben. 


Das vorliegende Lehrbuch in drei Bänden, von denen 
Ihnen hier der erste vorliegt, wurde mit der Intention 
geschrieben, einen Beitrag für die seriöse Verbreitung 
der Applied Kinesiology mithilfe eines klaren didakti- 
schen Konzeptes zu liefern. Es wurde in dem Bemühen 
geschrieben, die jeweiligen Ursprünge der angewand- 
ten Methoden wie etwa kraniosakrale Osteopathie, 
viszerale Osteopathie, Chiropraktik zu berücksichtigen 
und sie zu integrieren, ebenso wie die wissenschaft- 
lichen Hintergründe (Physiologie, Biochemie, Neurolo- 
gie). Vielfach muss natürlich dennoch auf die jeweiligen 
Standardwerke verwiesen werden. 

Die Applied Kinesiology wird in ihrem strukturell orien- 
tierten Teil in den Gesamtkontext muskulärer Diagnos- 
tik und Therapie gestellt, wie sie in der Orthopädie und 
Physiotherapie üblich ist. Die muskuläre Diagnostik und 
Therapie, die noch vor einigen Jahren als die Domäne 
der Physiotherapie angesehen wurde, hält erfreulicher- 
weise mehr und mehr Einzug in die ärztliche Manual- 
therapie und auch hier setzt sich das Bewusstsein 
durch, dass Knochen von Muskeln bewegt werden und 
es nicht ausreicht, Gelenke zu manipulieren. Es müssen 
eben auch die sie bewegenden Muskeln behandelt wer- 
den. Oder, nach einem geflügelten Wort von GEORGE 
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GOODHEART: „When mustcles fight bones, the muscles ne- 
ver lose“. 

Erstaunlicherweise werden aber in der Regel die Errun- 
genschaften der Applied Kinesiology, dienunmehr doch 
schon mehr als 35 Jahre alt ist, weiterhin zu wenig be- 
achtet. 

Dies liegt sicher auch an der vorgeschilderten Proble- 
matik des „Öffentlichkeitsbildes“ der Applied Kinesio- 
logy, das der Anerkennung innerhalb der etablierten 
Medizin gewichtige Hindernisse in den Weg gelegt hat. 
Die vorliegenden Bücher wurden mit der Absicht ge- 
schrieben, der Applied Kinesiology endlich den Weg zu 
ebnen, in der modernen manuelle Medizin als Stan- 
dardmethode integriert zu werden. Die Applied Kinesio- 
logy hat bereits eine Integration von Zahnmedizin, All- 
gemeinmedizin, Orthopädie und anderer medizinischer 
Therapierichtungen sowie Physiotherapie ermöglicht, 
wie es dem Modell der „Triad of Health“ oder einer mo- 
dernen, wirklich ganzheitlichen Therapie des Menschen 
entspricht, die immer multidisziplinär sein muss. 

Für die Mitarbeit an diesem Band danke ich folgenden 
Personen: 

NELSON ANNUNCIATO, Prof. für Neurowissenschaften in Säo 
Paulo, stand mir mit kritischem Rat bei der Erstellung 
des Kapitels über die neurologischen Grundlagen zur 
Seite. Die Kenntnisse über die funktionelle Neurologie 
verdanke ich TED CARRIcK und seinem Dozententeam. 
GERHARD Marx ist als erfahrener Lehrer einer der großen 
manualtherapeutischen Schulen in Deutschland für die 
Darstellung der Grundlagen manueller Untersuchungs- 
technik der bestgeeignete Mann. 

ULLA ScHupP steuerte den wichtigen Abschnitt über kom- 
plementäres Methodenverständnis in der Medizin bei. 
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Sie halten nun dieses Buch in Händen und vielleicht ste- 
hen Sie noch vor der Entscheidung, ob Sie es überhaupt 
kaufen sollen. 

Sie möchten also die Entscheidung treffen, ob Sie eine 
relativ teure Investition machen sollen und überlegen, 
was diese Ihnen für Ihre persönliche Weiterbildung und 
besonders für Ihre berufliche Tätigkeit bringen kann. 
Dazu könnte Ihnen vielleicht die Abbildung 1 helfen, 
wenn Sie sich einen Augenblick in sie hinein vertiefen 
wollen: Es ist die Aufzeichnung eines Erstkontaktes mit 
einer Patientin in Form einer „Mindmap“, wie sie unter 
unterschiedlichen Prämissen und abhängig von ver- 
schiedenen Zufällen in der Praxis einer Allgemeinärztin, 
einer Gynäkologin, einer Orthopädin, einer Physiothe- 
rapeutin oder ihrer jeweiligen männlichen Pendants an- 
gemeldet sein könnte. 

Eventuell ist es so, dass Sie gerade auch einen solchen 
oder ähnlichen oder völlig anders gelagerten Fall be- 
handelt haben und das, was Sie therapeutisch vermocht 
haben, nicht vollständig Ihrem Bestreben nach Perfek- 
tion und Kreativität entsprochen hat. Vielleicht haben 
Sie aber auch nur das Bedürfnis, aus der täglichen Rou- 
tine Ihrer Behandlertätigkeit auszubrechen und etwas 
Neues und Kreatives zum Nutzen Ihrer Patienten und 
damit auch zu Ihrem Nutzen zu erlernen. 


Vielleicht haben Sie bereits Kontakt mit einer Form von 
„Kinesiologie“ gehabt oder wenden eine solche schon 
an. Sie möchten aber gerne mehr Hintergrundinforma- 
tion und Korrelationen der von Ihnen angewandten 
Techniken mit naturwissenschaftlichen Erkenntnissen 
und der modernen „Evidence based Medicine“. 
Vielleicht möchten Sie funktionelles neuromuskuläres 
Assessment mit der originären Form der Applied Kine- 
siology und modernen funktionell neurologischen Me- 
thoden erlernen, wie sie GEORGE GOODHEART und TED CAR- 
RICK entwickelt haben. 


Dazu sollten Sie, so stellen Sie sehr bald fest, nicht nur 
ein gutes Lehrbuch haben, sondern Sie brauchen auch 
qualifizierte praktische Unterweisung. Das heißt, Sie 
benötigen einen Kursanbieter. 


Im Anschluss an die Auflösung der bildhaften Darstel- 
lung des Behandlungsfalles finden Sie eine Empfehlung, 
in welcher Reihenfolge Sie die Kapitel der vier Bände 
dieses Werkes (die übrigen drei erscheinen baldmög- 
lichst) erarbeiten können. 


Am Schluss sind Adressen von qualifizierten Lehrinsti- 
tuten bzw. des International College of Applied Kinesio- 
logy aufgelistet. 


Fallbeschreibung 
Eine 42-jährige Patientin stellt sich wegen Migräne, die 
prämenstruell und periovulatorisch auftritt, vor. Es 
besteht Dysmenorrhö am ersten Tag der Menstruation 


All 


Wegweiser durch das Buch 


und ein prämenstruelles Syndrom. Sie beklagt rezidi- 
vierende lumboischialgiforme Beschwerden rechtsbe- 
tont, verstärkt während der Menstruation („Beschwer- 
dekreis“ in der Mitte). Die Beschwerden haben sich seit 
Jahren verstärkt entwickelt: Sie ist bei der Beförderung 
zur Abteilungsleiterin zwei männlichen Kollegen bevor- 
zugt worden. Gleichzeitig rezidivierende Sinusitiden 
mit mehreren Antibiotikabehandlungen. 

Strukturell (Kreis unten) liegt ein Beckentiefstand links 
von knapp einem Zentimeter vor und ein positiver Spi- 
ne-Test (relative Hypomobilität des Sakroiliakalgelen- 
kes) sowie eine eingeschränkte Linksrotation der HWS. 
Weiterhin eine Klasse II Malokklusion (Distalbiss) mit 
Tiefbiss, palpationsschmerzhafter Masseter re., Ptery- 
goideus lateralis rechts. Schlussbiss führt zu einer mu- 
skulären Stressreaktion. 

Die Befunde der Applied Kinesiology ergeben ein ante- 
rior rotiertes Ilium re. (die Seite der Dysfunktion ist also 
die relativ mobilere), einen palpationsschmerzhaften 
M.iliacus rechts, Die Ileozökalklappe ist insuffizient 
und schmerzhaft irritiert. Das Lig. sacrotuberale ist 
palpationsschmerzhaft mit entsprechender positiver 
diagnostischer Provokation. Der M. glutaeus maximus 
rechts ist funktionell schwach, ebenso der M. piriformis 
links. 

An weiteren Befunden, die dem Gebiet metabolische 
und chemische Dysfunktion zuzuordnen sind, fällt eine 
palpationsschmerzhafte Radix mesenterii als Zeichen 
einer intestinalen Irritation auf, dazu passend Zahnein- 
drücke am Zungenrand und ein abgerundeter Leber- 
Tand. 

Diagnostische Provokation mit Kandida-Antigen ist po- 
sitiv (Antibiotikabehandlungen!), Undecyn’“ (ein Anti- 
mykotikum) führt zur Neutralisierung dieser Stressre- 
aktion, wird daher verschrieben zusammen mit einer 
Antikandidadiät. Screening auf Nahrungsmittelunver- 
träglichkeiten positiv (positive Reaktion auf Aprotinin, 
ein Antikinin). Ein Nahrungsmitteltest wird für einen 
späteren Zeitpunkt angesetzt. Mit diesen Maßnahmen 
wird die toxische Komponente behandelt, die sowohl 
die Migräne als auch den Kreuzschmerz und die Dys- 
menorrhö mitbestimmt. 

Auf der Seite der Emotionalität ist ein 14-Stunden-Tag 
und eine schwierige Situation am Arbeitsplatz zu be- 
denken. 

Der zweite Halswirbel wird von links korrigiert, Masse- 
ter und Pterygoideus lat. behandelt. Danach sind die 
HWS-Rotation seitengleich und der Schlussbiss stress- 
frei. 

Das anteriore Ilium wird ebenso korrigiert wie die funk- 
tionsgestörten Muskeln (LWK 5 Korrektur, Massage der 
neurolymphatischen Reflexe, Triggerpunkt-Behandlung 
des Iliacus). Gehen führt unter Vermeidung von Zahn- 
kontakten nicht zu einem Rezidiv, genauso wenig wie 
anschließendes Kauen eines Kaugummis. 

Die Patientin wird mit der Medikation und der Maß- 
gabe eine Antikandidadiät und ballaststoffarmer, reiz- 


armer Ernährung (wegen der offenen Ileozökalklappe) 
entlassen und nach der nächsten Menstruation wieder 
einbestellt. 

Sie berichtet, dass sie dieses Mal das erste Mal keine 
Kopfschmerzen mehr hatte, das prämenstruelle Syn- 
drom war sehr abgeschwächt. 

Es wird nach Test Nachtkerzenöl und Magnesium ver- 
ordnet. 

Nachdem die nächste Periode wieder etwas schmerz- 
hafter war, wird ein Nahrungsmitteltest angesetzt (ora- 
le Provokationen mit Original-Nahrungsmitteln unter 
gleichzeitiger Testung eines vorher normalen Muskels, 
der bei Unverträglichkeit eine Funktionsstörung zeigt). 
Das Weglassen der unverträglichen Milchprodukte und 
Zwiebelgewächse in der zweiten Zyklushälfte führt zu 
Beschwerdefreiheit des Kopfes, der Wirbelsäule und der 
Menstruation. 


Aufbau der Lehrbuchreihe 


Im Band 1, Muskelfunktion, Dysfunktion, Therapie, 
werden die Basis-Techniken der Applied Kinesiology im 
Sinne des Neuromuscular Functional Assessment be- 
schrieben sowie die wichtigsten Strategien bei syste- 
mischen Störungen. 


Die für die Manualmedizin relevanten Grundlagen der 
funktionellen Anatomie werden ebenso dargestellt wie 
die Grundlagen der Akupunktur und der manualmedi- 
zinischen Untersuchungstechniken. 

Nachdem die Triggerpunkttherapietechniken zum Stan- 
dardrepertoire von Schmerztherapeuten und physikali- 
schen Medizinern gehören und auch die Akupunktur im 
Sinne einer Reflextherapie nicht mehr aus dem Reperto- 
ire einer modernen physikalisch-therapeutischen Praxis 
wegzudenken ist, wird bei der Beschreibung der einzel- 
nen Muskeln und iihrer Tests das Standardgut der Applied 
Kinesiology und Osteopathie mit den Verfahren Aku- 
punktur, Triggerpunkttherapie und Muskelenergietech- 
niken kombiniert. So wird die Brücke geschlagen zwi- 
schen denen, die vor allem den abgeschwächten Muskel 
im Visier haben (Applied Kinesiology) und denen, die vor 
allem den verkürzten, verspannten Muskel mit Entspan- 
nungs- und Dehntechniken behandeln. Einen großen 
Raum nimmt die Beschreibung der einzelnen Muskeln, 
ihrer Tests und der therapeutischen Bezüge ein. 

Im Kapitel 12 werden die neurologischen Grundlagen, 
welche für die beschriebene Methodik relevant sind, 
beschrieben. 


Dem Band 2, „Applied Kinesiology in Chirotherapie 
und Osteopahie“, sind Therapietechniken an der Wir- 
belsäule und am Becken (auch unter neurologisch reha- 
bilitatorischem Gesichtspunkt), die kraniosakrale The- 


All 


Ill. Wegweiser durch das Buch 


rapie, die Arbeit im Stomatognathen System, die ortho- 
pädischen und sportmedizinischen Techniken sowie die 
viszerale Osteopathie vorbehalten. 

Der Band 3, „Systemische Störungen - Problemfälle lö- 
sen mit Applied Kinesiology", enthält die Diagnostik 
und Therapie von Herd- und Störfeldgeschehen, Dys- 
biosezuständen, Allergie, Toxizität (Chemikalien und 
Schwermetalle), immunologischer Störungen, multip- 
ler chemischer Sensitivität, des chronischen Müdig- 
keitssyndroms und hormoneller Regulationsstörungen. 


Die Bücher sind sowohl als Lehrbücher wie als Nach- 
schlagewerke zu benützen. 

Es wird Ihnen als Lernende(n) an Hand der Flussdia- 
srammen und Tafeln ein erster schneller Weg durch das 
Buch ermöglicht und das Nachschlagen erleichtert. Die 
Materie wird immer angelehnt an die Frage „wie hätte 
ich mir gewünscht, dass es mir vermittelt worden 
wäre?“, dargestellt. 


Die Essenzen des jeweiligen Kapitels oder Abschnitts 
werden jeweils übersichtlich zusammengefasst. 


Wissenschaftliche und Hintergrundinformationen, die für 
den täglichen therapeutischen Gebrauch nicht immer not- 
wendig sind und für das systematische Erlernen einer kom- 
plexen Materie zunächst überfordern könnten, sind durch 
Kleindruck von den praktisch wichtigen Essenzen abgeho- 
ben. Diese Passagen ermöglichen Ihnen ein gründliches Ver- 
ständnis der Hintergründe des Erlernten. 


Abschnittweise sind Übungseinheiten und Fragen 
zur Selbsteinschätzung des erworbenen 
Wissensstandes eingefügt. 


Diese Fragen bilden ein Gerüst für die Vorbereitung auf 
die Diplomate-Prüfung (Lehrberechtigung) des Interna- 
tional College of Applied Kinesiology (ICAK). 

Die einzelnen Techniken der Applied Kinesiology wer- 
den bei der Beschreibung jeweils mit dem Quellenhin- 
weis versehen. Wenn als Quelle GOODHEART, WALTHER 
oder LEAF angegeben ist, bedeutet dies in der Regel auto- 
matisch, dass es sich um eine vom ICAK autorisierte 
Technik handelt. 

Um den unterschiedlichen Interessenschwerpunkten 
der einzelnen Berufsgruppen gerecht zu werden, findet 
sich auf der folgenden Seite ein Lernplan, der die für die 
einzelnen Therapierichtungen relevanten Kapitel in der 
notwendigen Reihenfolge aufführt. Mit etwas Muße 
sollten Sie sich jedoch Zeit nehmen und die übrigen Ka- 
pitel auch studieren, gleichgültig, welcher Berufsgruppe 
Sie angehören: es geht um eine gemeinsame Sprache im 
therapeutischen Netzwerk und ein ganzheitliches Ver- 
ständnis. 
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Lernplan (angezeigt ist das minimal empfohlene Programm, alle übrigen Kapitel sollten Sie 
als interdisziplinäre Fortbildung betrachten) 
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IV. _Komplementäres Methodenverständnis 
in der Medizin (u.schupp) 


„Es ist vieles wahr, was sich nicht berechnen läßt, so wie 
sehr vieles, was sich nicht bis zum entschiedenen Expe- 
riment bringen läßt“ (GoETHE, Nr. 665, in Trunz, 1998). 


Was wahr und objektiv gültig ist, orientiert sich heute 
weitgehend an den Kriterien der neuzeitlichen Natur- 
wissenschaft. Diese haben in alle Bereiche gesellschaft- 
licher Praxis Einzug erhalten und dabei eine solche 
Vormachtstellung inne, dass eine jede Vorgehensweise 
heute zunächst auf ihren wissenschaftlichen Wert hin 
überprüft wird und sofern sie diesen speziellen Krite- 
rien entspricht, wird sie anerkannt. Tut sie dies nicht, so 
wird sie bestenfalls als praktikabel, aber eben doch als 
defizient gegenüber dem wissenschaftlichen Prozedere 
angesehen. 


Gerade in der Medizin wird jedoch der Monopolan- 
spruch der exaktwissenschaftlich orientierten Diagnose 
und Therapie fragwürdig. Denn die Kluft zwischen dem 
etablierten Selbstverständnis der Schulmedizin einer- 
seits und den Grenzen ihrer Möglichkeiten andererseits 
wird zunehmend größer. Dieser Offensichtlichkeit zum 
Trotz befindet sich eine jede Methode, die nicht schul- 
medizinisch ausgewiesen ist - wie die Applied Kinesio- 
logy - noch immer unter einem steten Rechtfertigungs- 
zwang. Wie ist das möglich? Warum meinen wir ei- 
gentlich, dass das exaktwissenschaftliche Wissen das 
beste sei, das von jeder noch „unwissenschaftlichen“ 
Methode als langfristiges Ziel erreicht werden muss? 
Warum denken wir, dass etwas nur wahr sein kann, 
wenn es objektiv messbar ist? 


Für eine Annäherung an diese Fragen ist es zunächst 
hilfreich, eine kurze Exkursion in die Geschichte 
wissenschaftlicher Erkenntnis zu unternehmen. Dabei 
steht das jeweilige Verständnis vom Menschen und sei- 
nem Verhältnis zur Natur und zur Wissenschaft im 
Mittelpunkt der Betrachtung. Zugleich soll der Gel- 
tungsbereich der neuzeitlichen Naturwissenschaft 
durch die Aufdeckung ihrer impliziten Prämissen einge- 
grenzt und als ein Wissenstyp besonderer Art heraus- 
gestellt werden. Demgegenüber lassen sich Möglichkei- 
ten und Grenzen eines anderen Wissenstyps aufzeigen, 
dem eher ein unmittelbarer als technischer Zugang zur 
Natur zugrunde liegt. Ziel ist dabei, verständlich zu ma- 
chen, dass die Erkenntnis jedes Phänomens eine ihm 
angemessene Erkenntnisweise benötigt. Es wird sich 
zeigen, dass andere mögliche Wissensformen nur ge- 
würdigt werden können, wenn man sie nicht am Maß- 
stab der sog. exakten Wissenschaft, sondern an der 
spezifischen Dignität und Leistungsfähigkeit derselben 
misst. 


Das Programm wissenschaftlicher Erkenntnis ist seit 
jeher durch die Suche nach ausweisbarem, begründba- 
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rem und insofern gesichertem Wissen gekennzeichnet. 
Das Verständnis der Natur, auf die sich die Erkenntnis 
richtet, hat sich jedoch im Laufe der Jahrhunderte ge- 
wandelt. 

So zielt die naturphilosophische Erkenntnis in der Anti- 
ke auf die Wesenserkenntnis des Seienden, bzw. auf die 
Erkenntnis des Einheitsgrundes der mannigfaltigen 
Gegenstände. Für ARISTOTELES das natürlich Seiende das- 
jenige, das das Prinzip seiner Bewegung in sich hat. Na- 
türlich Seiendes entwickelt sich aus sich heraus und 
reproduziert sich selbst. Sein Naturbegriff orientiert 
sich am Aufbau des Organismus, wodurch Wissenschaft 
nach seinem Verständnis stets Wissenschaft vom Le- 
bendigen ist. Mechanik hingegen ist für ARISTOTELES nicht 
einmal Gegenstand philosophischer Erkenntnis, da sie 
gegen die Natur gerichtet ist und das Prinzip ihrer Be- 
wegung vom Menschen, also von außen erhält. Orga- 
nismen können nach ARISTOTELES deshalb vom Menschen 
erkannt werden, weil es Verwandtschaftsverhältnisse 
innerhalb des Lebendigen gibt, Ähnlichkeitsbeziehun- 
gen zwischen dem, der erkennt und dem Phänomen, 
das erkannt werden soll. Ausgehend vom Lebendigen 
zeichnet sich die Natur im Aristotelischen Verständnis 
dadurch aus, dass sie sich meistens gesetzmäßig ver- 
hält, aber nicht immer (BÖHME, 1980). 


Die antike und auch mittelalterliche Anschauung än- 
derte sich im 16. und im 17. Jahrhundert radikal. Denn 
die Vorstellung von einem organischen, lebenden und 
beseelten Universum wurde durch das Bild von der Welt 
als Maschine ersetzt. Diese neue Sicht entwickelt sich 
aus revolutionären Entdeckungen in der Physik und in 
der Astronomie, die in den großen Leistungen von Ko- 
PERNIKUS, GALILEI und NEWTon ihren Höhepunkt fanden. 
KOPERNIKUS, der zunächst die Erde und damit den Men- 
schen aus dem Mittelpunkt der Welt rückt, läutet das 
Zeitalter der wissenschaftlichen Revolution ein. Die 
noch als Hypothese vertretene Anschauung eines helio- 
zentrischen Weltbildes von KoPERNIKUS, wird von GALILEO 
GALILEI richtungweisend erwiesen. 

Seine Untersuchungen des Himmels mittels Fernrohr 
und exaktwissenschaftlicher Berechnungen verabschie- 
den langsam die Vorstellung vom lebendigen Kosmos. 
GALILEI ist der erste, der wissenschaftliche Experimente 
mit der Anwendung mathematischer Sprache ver- 
knüpft, um die von ihm entdeckten Naturgesetze zu 
formulieren. Dazu ist es nötig, sich auf das Studium 
wesentlicher Eigenschaften materieller Körper zu be- 
schränken, etwa auf Formen oder Zahlen, die gemessen 
und quantifiziert werden können. „Unwesentliche“ Ei- 
genschaften der Materie wie Farbe, Klang oder Geruch 
sollen ausgeschaltet werden, damit sie dem Experiment 
zugänglich gemacht werden können. GALILEI versucht 
deutlich zu machen, dass Mechanik nicht - wie bei ARI- 
STOTELES außerhalb oder gar gegen die Natur, sondern 
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innerhalb der Natur und sogar besser als in der Natur 
wirke, denn die Gesetze der Mechanik gelten universal. 
Mit dieser Verschiebung sind die vormals gegensätz- 
lichen Pole von Natur und Technik aufgehoben und bil- 
den die Grundlage für unsere heutige Zeit so kenn- 
zeichnenden technischen Zugang zur Natur. Zugleich 
wird Wissenschaft zu einer Wissenschaft von dem, was 
gesetzmäßig möglich ist und nicht faktisch. 

Im Gegensatz zur auf synthetischer Betrachtung be- 
ruhenden Naturauffassung kennt die neuzeitliche Na- 
turwissenschaft die Natur in einem je abgeteilten und 
somit künstlichen Zusammenhang. Das an eine Person 
gebundene Erfahrungswissen wird von nun an aus dem 
Reich wissenschaftlicher Forschung verbannt. 


Ein weiterer Meilenstein hin auf dem Weg zur „Entzau- 
berung“ der Natur wird in England von Francıs BACON 
gelegt. Er erklärt die Naturbeherrschung zur höchsten 
Aufgabe der Wissenschaft. Die experimentell-mathe- 
matisch verfahrende Wissenschaft ändert nun zuse- 
hends das Selbstverständnis des Wissenschaftlers. 
Denn bis zu dieser Zeit war der Wissenschaftler ein Ge- 
lehrter; er wollte wissen, was eben menschenmöglich 
war. Die Wissenschaft verfolgte die Intention, die im- 
manente Ordnung der Natur im Rahmen der mensch- 
lichen Erkenntnismöglichkeiten schauend aufzufassen. 
Im Unterschied dazu zielt die neuzeitliche naturwissen- 
schaftliche Methode darauf, die Natur durch deren 
quantitative Reduktion auf messbare Größen der prag- 
matischen Nutzenlogik einer berechnenden Rationa- 
lität zu unterwerfen. An die Stelle der Einsicht in ein 
harmonisches Ganzes tritt der wissenschaftliche Bei- 
trag zu einer summarischen Aneinanderreihung von 
Tatsachen (BöHMe, 1993). 

Dieser Wandel, der für die weitere Entwicklung der 
abendländischen Zivilisation bedeutsam werden sollte, 
wird von zwei großen Persönlichkeiten, von DESCARTES 
und NEWTOon fortgesetzt. 

RENE DESCARTES gilt als Begründer der neuzeitlichen 
Philosophie. Seine Weltanschauung ist zutiefst von der 
neuen Physik und Astronomie beeinflusst. DESCARTES war 
ein brillanter Mathematiker und strebte in seinem Den- 
ken nach Auffindung einer absoluten Gewissheit. Der 
Wunsch, über den Zweifel erhaben zu sein, eine letzte 
Gewissheit angesichts der Erfahrung des Wandels, des 
Werdens und Vergehens mittels der mathematischen 
Methode zu finden, wird programmatisch für seine Zeit. 
Dabei ist wenig bedacht worden, dass die Mathematik 
von vornherein nicht auf Lebendiges gerichtet ist, so- 
dass die Rechnung durchaus stimmen kann, ohne dass 
sie den Tatsachen entspricht, wie GOETHE in diesem Zu- 
sammenhang einmal bemerkt. 

Wie schon GAuILEI glaubt auch DEscARTEs, die Sprache der 
Natur sei die der Mathematik, die Methode des Denkens 
dementsprechend die Analyse. Ein Problem wird von 
ihm nun solange in Stücke zerlegt, bis dass er es in 
einer logischen Ordnung aufzureihen vermag. Demnach 
zweifelt er solange, bis er schließlich bei etwas an- 
kommt, das er nicht mehr bezweifeln kann, nämlich 
die Existenz seiner selbst als Denkenden. So gelangt er 
zu seiner berühmten Feststellung: Cogito ergo sum. 
Das Entscheidende und somit einzig Gewissheit ver- 
schaffende Element liegt demnach im Denken und geht 
idealerweise in vollkommener Rationalität auf. 

Die Überbewertung des Rationalen und der methodi- 
schen Analyse hat sich als folgenschwer erwiesen. Denn 


XV 


zum einen hat sie zur zunehmenden Spezialisierung 
und zum Expertenwissen beigetragen, zum anderen 
zum weit verbreiteten Reduktionismus, dem Glauben, 
dass alle Aspekte komplexer Phänomene rational er- 
klärt werden könnten, wenn man sie auf ihre Bestand- 
teile reduziere. Vor allem aber führt die substanzdualis- 
tische Konzeption bei DESCARTES dazu, dass der Mensch 
in zwei radikal verschiedene Bereiche getrennt wird: 
den Körper und den Geist, den ausgedehnten, res ex- 
tensa, und den denkenden Teil, res cogitans, die sich sta- 
tisch gegenüberstehen. Damit entwirft DESCARTES eine 
Welt, in der alle Vorgänge entsprechend mechanistisch 
begriffen werden. 


Bis heute bestimmt die Zweiteilung der menschlichen 
Natur den wissenschaftlichen Rahmen in der Medizin 
und führt zu einer funktional-instrumentellen Auffas- 
sung des menschlichen Körpers. 

Der theoretisch entworfene Traum von DESCARTES wird 
durch Isaac Newron in der Folge in die Praxis umgesetzt. 
NEwTon gelingt eine vollständige mathematische Aus- 
formulierung der mechanistischen Naturauffassung, die 
bis ins 20. Jahrhundert die Grundlage des wissenschaft- 
lichen Denkens bildet. Seine spezifisch mathematische 
Methode ermöglicht ihm, die exakten Bewegungsgeset- 
ze für alle Körper unter dem Einfluss der Schwerkraft zu 
formulieren. 

Die mechanistische Welt, in der alle physikalischen Ver- 
änderungen durch die Bewegung der Teilchen im Raum 
und ihrer gegenseitigen Anziehung durch die Schwer- 
kraft objektiv, d.h. unabhängig vom Standpunkt des 
Beobachters erklärt werden können, geht zugleich mit 
einem strengen Determinismus einher, mit dem Glau- 
ben an eine definitive Ursache und eine definitive Wir- 
kung. Das wiederum gewährleistet die allgemeingültige 
Vorhersagbarkeit von Ereignissen. All diese Parameter 
wie Objektivität, Allgemeingültigkeit, Vorhersagbarkeit 
und natürlich die absolute Gewissheit sind Gründe für 
Newrons lang anhaltenden Erfolg. 


Die Euphorie auslösende Durchsichtigkeit der Welt 
NEwTons wird durch zwei nicht in Frage gestellte Prä- 
missen gestützt: Die Annahme des absoluten Raumes 
und der absoluten Zeit. Der Versuch, das Programm der 
klassischen Physik zu Ende zu führen, d.h., die Zu- 
sammenhänge der Welt am Ende aus einfachen mathe- 
matischen Strukturen zusammenzusetzen, führt An- 
fang des 20. Jahrhunderts zu radikal neuen Erkenntnis- 
sen: EINSTEINS spezielle Relativitätstheorie revidierte zu- 
nächst das Postulat der absoluten Raumzeit, die allge- 
meine Relativitätstheorie dann die geometrischen Ei- 
genschaften des euklidischen Raumes. Auch sind die 
von den Physikern um HEISENBERG errungenen Ergeb- 
nisse hinsichtlich des Verhaltens kleinster Teilchen her- 
ausragend. Als HEISENBERG versucht, atomare Vorgänge 
mit den Begriffen der traditionellen Physik zu beschrei- 
ben, stößt er auf eine Reihe paradoxer Ergebnisse. Es 
stellt sich heraus, dass sich Vorgänge in der atomaren 
Welt nicht in einem raum-zeitlichen Ablauf festlegen 
lassen, sondern dass bereits die Ausrichtung des Expe- 
riments und der Standpunkt des Beobachters wesent- 
lich für das Ergebnis verantwortlich ist. Ferner können 
keine definitiven Aussagen gemacht werden, sondern 
lediglich wahrscheinliche Aussagen über einzelne Er- 
eignisse. So ist eine anschauliche Beschreibung im Be- 
reich atomaren Geschehens nur innerhalb gewisser Ge- 


nauigkeitsgrenzen möglich. HEISENBERG formuliert 1933 
den Unterschied zwischen klassischer Physik und der 
Quantenmechanik wie folgt: „Die klassische Physik 
stellt jenes Streben nach Naturerkenntnis dar, bei dem 
wir grundsätzlich von unseren Wahrnehmungen auf 
objektive Vorgänge zu schließen suchen und daher auf 
die Berücksichtigung der Einflüsse verzichten, die jede 
Beobachtung auf das zu beobachtende Geschehen aus- 
übt; die klassische Physik hat daher ihre Grenze eben an 
der Stelle, wo vom Einfluss der Beobachtung auf das Ge- 
schehen nicht mehr abgesehen werden kann. Die Quan- 
tenmechanik umgekehrt erkauft die Möglichkeit der 
Behandlung atomarer Vorgänge durch den teilweisen 
Verzicht auf ihre raum-zeitliche Beschreibung und Ob- 
jektivierung.“ (HEISENBERG, 1980). 

Während in der Atomphysik somit bereits schon seit 
Beginn des letzten Jahrhunderts eine deutliche Ein- 
schränkung der exaktwissenschaftlichen Auflösung der 
Welt gemacht wird, fühlt sich die Medizin noch weit- 
gehend der cartesianischen Trennung von Körper und 
Geist und damit dem Glauben an die rein objektive Er- 
fassung des menschlichen Organismus verpflichtet. 

Die adäquate Form der Diagnose ist im Horizont eines 
mechanischen Verständnisses des menschlichen Kör- 
pers technisch. So wird in der neuzeitlichen Natur- 
wissenschaft versucht, Objektivität durch Apparate zu 
sichern, um sinnliche, nur subjektive Phänomene nach 
Möglichkeit auszuschalten. Ein Apparat entscheidet, ob 
ein Phänomen vorliegt oder nicht. Damit wird zugleich 
die persönliche Verantwortung für die subjektive Wahr- 
nehmung an den vermeintlich objektiven Apparat ab- 
gegeben. 


Gegen die mechanischen Mittel der Naturerkenntnis, 
die die Phänomene vom Menschen absondern, stellt 
J. W. GoETHE den lebendigen Menschen als den „größten 
und genauesten physikalischen Apparat“ (GOETHE, Maxi- 
me Nr.664, in Trunz, 1998a). Die Voraussetzung aller 
menschlichen Erkenntnis ist für GoOETHE nicht bloß der 
Verstand oder die Vernunft, sondern die Ganzheit des 
Menschen, die substanzielle Einheit aller seiner Vermö- 
gen. Was für das Subjekt der Erkenntnis zutrifft, gilt für 
GOETHE auch für ihren Gegenstand. Die Natur, auf die sie 
sich richtet, ist nicht ein isolierter Teilbereich, sondern 
der Inbegriff aller seienden Dinge. 

Der Mensch bezieht seine Selbst- und Welterkenntnis 
aus der Wechselwirkung mit der Welt: „Der Mensch 
kennt sich nur, insofern er die Welt kennt, die er nur in 
sich und sich nur in ihr gewahr wird. Jeder neue Gegen- 
stand, wohl beschaut schließt ein neues Organ in uns 
auf“ (GOETHE, in TRunZ, 1998b). Jedes neue Organ fungiert 
nun wie ein hinzugewonnenes Vermögen, durch das uns 
neue Bezüge, verborgene Zusammenhänge gewahr wer- 
den. Auf diese Weise ist Wissenschaft bei GOETHE einge- 
bettet in den Lebenszusammenhang in „die Welt, in der 
wir leben, weben und sind“ (GoETHE in Trunz, 1998b). Der 
Wissenschaftler kann durch sein erkennendes Eindrin- 
gen in die Unendlichkeit gegebener Aspekte seine Welt- 
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sicht erweitern. Wissenschaftliche Erkenntnis ist jedoch 
kein beliebiger Akt, sondern an subjektive Bedingungen 
gebunden, so z.B. an Redlichkeit im Umgang mit der ei- 
genen Wahrnehmung und an eine geschulte Urteils- 
kraft. Des Weiteren fordert GOETHE: „Es ist daher das Be- 
ste, wenn wir bei Beobachtungen so viel als möglich uns 
der Gegenstände und beim Denken darüber so viel als 
möglich uns unsrer selbst bewusst sind“ (GOETHE, Nr 516, 
in Trunz, 1998a). Die Konzentration auf einen Gegen- 
stand der Betrachtung bedeutet im GoETHEschen Sinne 
eben nicht Isolierung, sondern Eintreten in ein Ganzes, 
in einen geordneten Zusammenhang, zu dessen Ver- 
ständnis die ganze Kraft des Menschen gefordert wird. 
Eine saubere Trennung zwischen dem, was „nur“ sub- 
jektiv und was objektiv gültig sein soll, ist von diesem 
Standpunkt aus offensichtlich absurd, weil der Versuch 
einer rein objektiven Betrachtung nicht mehr auf ein 
sinnvolles Ganzes gerichtet sein kann. 


GOETHES Verständnis von Natur, vom Menschen und sei- 
nem daraus resultierenden Verhältnis zur Wissenschaft 
kann Pate stehen für das Wissenschaftsverständnis in 
der Applied Kinesiology. Denn dort wird gerade nicht 
versucht, die sensitive Komponente des Menschen, in 
dem Fall des Therapeuten, aus der Diagnose herauszu- 
halten. Ganz im GoETHEschen Sinn ist das wissenschaft- 
liche Moment nicht das, was gemessen, sondern das, 
was wahrgenommen wird. Die Zuverlässigkeit der sub- 
jektiren Wahrnehmung wird durch das geschulte Füh- 
len gesichert. Während in der exaktwissenschaftlich 
verfahrenden Medizin der technische, quantifizierende 
Apparat zum diagnostischen Kriterium erhoben wird, 
wird in der Applied Kinesiology die intellektuell, emo- 
tionell und sensitive Verfassung, bzw. die gesamte men- 
tale Präsenz des geschulten Therapeuten zum Kriterium 
in der Diagnose. Ferner gibt es in der Applied Kinesio- 
logy keine Trennung zwischen Wissen und Person. Viel- 
mehr ist das Wissen notwendig an die Person des The- 
rapeuten gebunden und kann nur über erfahrene The- 
Tapeuten (Diplomates) übertragen werden. Gleichwohl 
gibt es in der Medizin zweifellos beachtliche Errungen- 
schaften linearen Denkens, denkt man an die Möglich- 
keiten der Chirurgie. Erfolge und Fortschritte der Schul- 
medizin sollen deshalb durch eine komplementäre 
Sichtweise ergänzt und in ein größeres Ganzes inte- 
griert werden. Während die exaktwissenschaftliche Er- 
kenntnis Wissen akkumuliert und nicht auf den inneren 
Zusammenhang der Erscheinungen zielt, ist der The- 
rapeut in der Applied Kinesiology um nichts mehr als 
darum bemüht: Einzutreten in ein Ganzes, in die Funk- 
tionsweise eines komplexen kybernetischen Systems, 
eines Individuums. Die der Applied Kinesiology zugrun- 
de liegende Form wissenschaftlicher Erkenntnis macht 
sich somit gerade da stark, wo die Methode neuzeit- 
licher Naturwissenschaft offensichtlich ihre Grenze fin- 
det: In der Erkenntnis des Individuums, des Menschen 
in seiner geistigen, seelischen und leiblichen Verfasst- 
heit. 
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1. Geschichte und Wesen der Applied 
Kinesiology (AK) (.carten) 


1.1. Geschichte 


Die Geschichte der Applied Kinesiology nahm 1964 
einen einfachen Anfang: Der Schlüsselpatient der App- 
lied Kinesiology war GOODHEART (1988) zufolge ein junger 
Mann mit chronischen Schulterschmerzen. Er wies die 
klassischen Zeichen eines paretischen M. serratus ante- 
rior auf: Scapula alata und Schwäche im Muskeltest. Zu 
diesem Zeitpunkt gab es keinerlei Kenntnisse, wie ein 
solcher abgeschwächter Muskel, außer durch Trainings- 
und Rehabilitationsversuche, in seiner Funktion zu bes- 
sern sein könnte. GOODHEART palpierte den Muskel sorg- 
fältig durch und fand in den Ansatzzonen des Muskels an 
den Rippen schmerzhafte knotige Verdichtungen. Diese 
behandelte er mit einer tiefen, kreisenden Massage. Dies 
brachte den Muskel sofort zu normaler Funktion zurück 
und der Schulterschmerz war verschwunden. 


Die genannte Störung im Ansatz des Muskels war nur 
der erste Faktor von vielen weiteren, die im Laufe der 
Zeit als die Funktion eines Muskels inhibierend ent- 
deckt wurden. 

Erstaunlicherweise ist noch heute die Applied Kinesio- 
logy die einzige Methode der manuellen Medizin, die 
primär die Muskelfunktion inhibierenden Faktoren in 
Betracht zieht, und einen Muskel erst dann trainiert, 
wenn er möglichst frei von Funktionsstörungen ist. 


Applied Kinesiology basiert auf dem Konzept, dass bei 
den meisten Muskelspasmen eine Schwäche des Anta- 
gonisten vorliegt, und dies tatsächlich die primäre Stö- 
rung ist. Ausgehend von diesen frühen Beobachtungen 
rein struktureller Störungen wurde das System erwei- 
tert und Diagnostik vieler Körperfunktionen sowie ver- 
schiedenste Therapiekonzepte einbezogen: 


GOODHEART integrierte die Arbeit von CHAPMAN, einem 
Osteopathen, der die Reflexe zur Stimulation des 
Lymphflusses beschrieben hatte, ebenso die von BEN- 
NETT, einem Chiropraktor, der Reflexe zur Stimulation 
der Durchblutung abhängiger Gebiete beschrieben hat- 
te, sowie ab 1969 die Akupunkturlehre. Es fand sich, 
dass eine starke wechselseitige Beziehung zwischen 
Funktionsstörungen bestimmter Muskeln und solchen 
bestimmter Organe vorhanden ist. 

CHAPMAN und BENNETT hatten die Bezüge zwischen 
Lymphreflexen und vaskulären Reflexen zu den Orga- 
nen beschrieben, GOODHEART fügte die weitere Dimen- 
sion der muskulären Bezüge hinzu. Basierend auf der 
Ernährungslehre und der orthomolekularen Medizin 
wurden Zusammenhänge zwischen Nährstoffen und 
Organen bzw. Muskeln gefunden. Die orale Applikation 
von bestimmten Nährstoffen beeinflusste mit über- 
durchschnittlicher Häufigkeit jeweils bestimmte Mus- 


keln. So kann beispielsweise ein funktionell schwacher 
M.teres minor, der auf eine Dysfunktion der zugeordne- 
ten Schilddrüse hinweist, durch die Aufnahme kleinster 
Mengen Jod in seiner Funktion normalisiert werden. 

In den 70er-Jahren wurden die Lehren der kraniosakra- 
len Osteopathie nach SUTHERLAND (1939), später UPLEDGER 
(1990) und DE JARNETTE (1981), einem Chiropraktor 
und Osteopathen, in die Applied Kinesiology integriert 
(Behandlung von kraniosakralen Läsionen und Becken- 
läsionen). 

1976 wurde die erste Arbeit über die Verwendung der 
AK bei der Diagnostik und Therapie von Kiefergelenks- 
störungen veröffentlicht (EvErsAuL, 1991). Dies führte zu 
einer rasanten Verbreitung der Applied Kinesiology un- 
ter Zahnärzten und Kieferorthopäden. 
Erstaunlicherweise fand erst in Europa die Applied Ki- 
nesiology die ihrer Bedeutung gemäße Verbreitung 
unter den Ärzten verschiedenster Tätigkeitsbereiche. 


In Europa wird die Applied Kinesiology wirklich zu der 
fachübergreifenden Methode, als die sie durch das In- 
ternational College of Applied Kinesiology (ICAK) ange- 
sehen wird. 

Professional Applied Kinesiology (PAK) wurde von ICAK 
als Marke eingetragen, die nur von Therapeuten mit 
einem Grundleistungsnachweis des ICAK gebraucht 
werden darf. 


1.2. International College of Applied 
Kinesiology (ICAK) 


ICAK wurde 1974 als interdisziplinäre Organisation mit 
den Hauptzielen gegründet, die weitere Forschung in 
AK voranzutreiben und verschiedenste Berufsgruppen 
mit den diagnostischen und therapeutischen Möglich- 
keiten vertraut zu machen. Voraussetzung für die Mit- 
gliedschaft ist ein staatlich anerkannter Abschluss in 
einem medizinischen Heilberuf. 


ICAK hat Ausbildungsrichtlinien zur Erreichung des Sta- 
tus „Diplomate des ICAK“ festgelegt. Voraussetzung sind 
300 Ausbildungsstunden bei mindestens zwei Diplo- 
manden des ICAK, die Veröffentlichung von zwei For- 
schungsarbeiten über AK-Themen und das Bestehen ei- 
ner schriftlichen Prüfung von derzeit 500 Multiple-choi- 
ce-Fragen sowie einer mündlichen Prüfung. 

Die mündliche Prüfung soll sicherstellen, dass der Kan- 
didat die Techniken selbst alle perfekt beherrscht und 
diese auch einem professionellen Publikum, welches 
kritische Fragen stellt, vorstellen kann. 

Es wird weiterhin geprüft, ob die Methode einem inte- 
ressierten Publikum angemessen erklärt werden kann. 
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Weiter müssen eine definierte Anzahl von Stunden als 
Assistenzlehrer absolviert werden, um dem „Internatio- 
nal Educational Council (JEC)“ des ICAK anzugehören, 
was zur selbstständigen Ausbildertätigkeit berechtigt. 

ICAK hat in den Ländern jedes Kontinents so genannte 
nationale Chapter, die entsprechend den Statuten von 
ICAK die Applied Kinesiology verbreiten und vertreten. 


1.3. Definition 


Applied Kinesiology (AK) ist ein System funktionellen 
neuromuskulären Assessments, mit welchem durch 
manuelle Testung einzelner Muskeln und deren Re- 
aktionsänderung durch diagnostische Provokationen 
und therapeutische Maßnahmen funktionelle Zu- 
sammenhänge von Störungen aufgeklärt und diese be- 
seitigt werden. 


Applied Kinesiology vereinigt Elemente der komple- 
mentären Medizin wie Manualtherapie, Akupunktur, 
Ernährungstherapie und viele andere (s. u.) und setzt sie 
in Bezug mit etablierten medizinischen Konzepten von 
Neurologie, Biochemie und Physiologie. Daraus entsteht 
ein einheitliches System funktionellen neuromusku- 
lären Assessments, welches auf bekannten neuroana- 


tomischen und -physiologischen Erkenntnissen basiert 
und die Anwendung komplementärer medizinischer 
Werkzeuge als eine Einheit ermöglicht. 


Die praktische Grundlage der Methode ist die manuelle 
Untersuchung der Muskelfunktion als Mittel zur Fest- 
stellung von Veränderungen des Summenmembran- 
potenzials (SMP) von «a-Motoneuronen. Die Verände- 
rungen werden durch sensorische Provokationen ver- 
ursacht, deren Auswirkungen durch zentrale und peri- 
phere neurale Mechanismen sowie postulierte nicht- 
nervale kybernetische Informationssysteme (s. Kap. 3) 
vermittelt werden. Provokationen von peripheren Sen- 
soren und zentralnervösen Systemen („Challenges“) 
werden angewandt, die im Endresultat das Summen- 
membranpotenzial (SMP) von zentralen und periphe- 
ren Neuronenpools modifizieren, was zu Verände- 
rungen des Fazilitations- und Inhibitionszustands von 
motorischen Systemen führt. Die resultierende Verän- 
derung von Fazilitations- und Inhibitionsmustern der 
a-Motoneurone wird mittels manueller Muskeltestung 
evaluiert (s. auch neurologische Grundlagen Kap. 12). 


Der funktionellen Untersuchung der Applied Kinesiology 
wird natürlich eine sorgfältige Anamnese vorangestellt. 
Eine möglichst detaillierte körperliche Untersuchung, 
Laboruntersuchung, wenn nötig Röntgen und andere 


Abb. 1.1: Applied Kinesiology in der praktischen Anwendung 


Strukturelles Screening 
mit funktionell neurologischen Tests der AK 
Stomatognathes System, Extremitäten: 


Röntgen, Sonographie, CT, MRT; Facharzt 


körperliche Untersuchung: 

Zahnstatus, Bewegungsapparat, Thorax, Abdomen 
Haut, Unterhaut 

neurologische Untersuchung 


Anamnese: 


Beschwerden, Modalitäten, Dauer; 
frühere Erkrankungen (Herdverdacht); Allergien; 
Verdauung, Menstruation, Schlaf; Sozialanamnese 


bildgebende Verfahren, mit denen Pathologien ausge- 
schlossen werden können, sichern, soweit dies möglich 
ist, die gefundenen Ergebnisse ab (Abb. 1.1). 


Die über den Muskeltest gefundenen Antworten auf 
diagnostische Fragestellungen sind nur so gut, wie die 
Frage selbst präzise und richtig gestellt ist. Dies erfor- 
dert Kenntnisse aus Anatomie, Physiologie, Biochemie 
sowie für jede Funktionsstörung die Kenntnis mindes- 
tens einer therapeutischen Vorgehensweise. 
Professional Applied Kinesiology ist eine ausschließlich 
an Angehörige medizinischer Berufe weitergegebene 
Diagnose- und Therapierichtung, deren seriöse und ver- 
antwortungsvolle Anwendung solide medizinische 
Kenntnisse erfordert. 


Einige Beispiele 


Per diagnostischer Provokation mit bestimm- 
ten Screening-Substanzen kann festgestellt werden, ob 
ein Schmerzsyndrom (Kopfschmerzen, Lumbalgien, 
Muskelschmerzen oder jede andere Art von Schmerz) 
eine chemische (Mit-)Jursache hat im Sinne von endo- 
toxischen (Unverträglichkeitsreaktionen, Dysbiosefol- 
gen) oder exotoxischen Einflüssen (Herbizide, Pestizide, 
Schwermetalle). Per diagnostischer Provokation kann 
festgestellt werden, welches Nahrungsmittel unverträg- 
lich ist und mit welcher Substanz der Körper belastet ist. 


Es kann festgestellt werden, ob chronische 
Lumbalbeschwerden durch einen Fehlbiss verursacht 
werden und wie genau die Aufbissschiene aussehen 
muss, die dies korrigiert. 


Es kann diagnostiziert werden, ob chronische 
Nackenbeschwerden durch eine Sprunggelenksdistor- 
sion verursacht werden, die zu einer Fußwurzelfunk- 
tionsstörung geführt hat und zu einer aufsteigenen 
Läsionskette mit einer Fixation des zervikothorakalen 
Übergangs. 


Mit dem funktionellen neuromuskulären As- 
sessment der Professional Applied Kinesiology kann 
schließlich eine sichere Aussage gemacht werden, ob 
eine emotionale Stresssituation determinierend ist für 
eine vorliegende Gesundheitsstörung. 


Orthomolekulare / 
Medizin / \ 


Aue 
klinische Ökologie A ö 


\ Hochpotenz- 
X homöopathie 


Chirotherapie kraniosakrale Zahnmedizin Physiotherapie Akupunktur 
und viszerale Kieferorthopädie 


Osteopathie 


Abb. 1.2: Die „Triad of Health“ und Disziplinen, die die Tria- 
de beeinflussen 
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1.4. Die „Triad of Health“ 


AK ist ein wirklich holistisches Diagnose- und Therapie- 
system, für welches das Modell der „Triad of Health“ 
von PALMER (1910) übernommen wurde. 

Die Basis dieses Dreiecks stellt entsprechend dem Ur- 
sprung der Methode die Struktur dar, d.h., das musku- 
loskelettale System. Die zweite Seite repräsentiert die 
Chemie, d.h. alle metabolischen Vorgänge der Ernäh- 
rung, Verstoffwechselung der Nahrung und Ausschei- 
dung der Abbauprodukte, und schließlich die dritte Sei- 
te die emotionale Gesundheit (Abb. 1.2). 

Alle drei Seiten müssen gleich sein, damit der Schwer- 
punkt des Dreiecks dem Mittelpunkt entspricht, was 
einen balancierten Gesundheitszustand symbolisiert. 
Wird die eine oder andere Seite des Dreiecks defizient 
oder übermächtig, so kommt es zur Dysbalance und da- 
mit Gesundheitsstörung (Abb. 1.3) 


Funktion des Knochen- und Muskelapparates 


Abb. 1.3: Dysbalancen der Triad of Health 


Eine anschauliche Analogie stammt von MATHEwSs 
(1998): Die Triad of Health ist demnach vergleichbar 
dem dreibeinigen Hocker: verändert sich die Länge 
eines Beines, kommt er aus dem Gleichgewicht und fällt 
schließlich um. 

Eine Kiefergelenksstörung oder eine Beckenverwrin- 
gung kann der Hauptstressor bei einer Gesundheitsstö- 
rung sein: strukturelle Dysbalance. 

Das myoarthropathische Schmerzsyndrom führt evtl. 
zu Schlafstörungen und depressiven Zuständen: die 
emotionale Seite wird beeinflusst. 

Eine hypererge Darmschleimhautreaktion auf viele 
Nahrungsmittel kann zu Resorptionsstörungen und 
Nährstoffmangel führen. Der Hauptstressor ist hier ein 
metabolischer („chemischer“), und der wird dann auch 
die Struktur (Gewichtsverlust, Gelenk- und Bandinsta- 
bilität) sekundär beeinflussen. 

Eine reaktive Depression in einer Krisensituation führt 
zu Schlafstörungen, Ermüdung, Verdauungsstörungen 
und schließlich muskulären Spannungszuständen: Die 
emotionale Situation beeinflusst Chemie und Struktur. 
Wer diese einfachen Beispiele liest, wird sagen: „Na 
und, was ist daran neu?“. Die Antwort: „Nichts, aber 
welche therapeutische Richtung berücksichtigt diese 
einfachen Erkenntnisse wirklich konsequent?“ 


Das System der Applied Kinesiology sieht eine Ge- 
sundheitsstörung als einen Prozess an, nicht alseinen 
Zustand, der mit einem Diagnosebegriff beschreibbar 
ist: Die Diagnose „Kopfschmerz“, selbst wenn sie diffe- 
renziert wird in „Spannungskopfschmerz“, „vertebrage- 
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ner Kopfschmerz“, „Migräne“ etc., beschreibt einen Zu- 
stand. Die Ursache kann eine Kiefergelenksstörung, eine 
Nahrungsmittelunverträglichkeit, eine Beckenstörung, 
ein Knick-Senkfuß oder eine Fusionsstörung der Augen 
sein (u.a. m.). Die eigentliche ursächliche Störung muss 
gefunden werden, und der Prozess der Symptombil- 
dung (Kopfschmerz) erfasst und korrigiert werden. 
Dabei gehen die Anwender der Applied Kinesiology 
von der Prämisse aus, dass die Selbstheilungkräfte des 
Körpers gefördert werden müssen, indem Blockaden 
der Regulation und Mangelzustände beseitigt werden: 
„Ihe body heals itself“ (ScHMITT, 1996), und noch einmal 
GOODHEART (You'll be better, 1988): „Der Körper heilt 
sich selbst in sicherer, vernünftiger, nachvollziehbarer, 
beobachtbarer und vorhersehbarer Art und Weise. Der 
Innere Arzt kann von außen angesprochen werden“. 


1. Multidisziplinarität 


Applied Kinesiology wird zum Verbindungsglied der 
unterschiedlichen Disziplinen, die mit den unterschied- 
lichen Seiten der Triade arbeiten. 

Manualtherapeuten (Orthopäden, Osteopathen, Chiro- 
praktiker, Krankengymnasten, Physiotherapeuten), Zahn- 
ärzte und Kieferorthopäden behandeln die Struktur - 
Internisten, Ernährungsberater, Allergologen, klinische 
Ökologen, Immunologen die metabolische Seite - Psy- 
chotherapeuten, Berater, Psychologen die emotionale 
Seite. 

Alle müssen sie ihren Schwerpunkt in der Applied Kine- 
siology (ihre Seite des Dreiecks) sehr gut kennen, soll- 
ten aufgrund der Interaktionen mit den anderen beiden 
Seiten des Dreiecks ein dort gelagertes Problem zumin- 
dest erkennen und diagnostizieren können, um den Pa- 
tienten dann an einen Kollegen/Kollegin zu verweisen, 
der oder die „dieselbe Sprache spricht“. Der Arzt wird 
nicht die notwendige Aufbissschiene herstellen und der 
Krankengymnast wird nicht die Dysbiose therapieren, 
die zu chronischem posturalen Stress mit Kreuz- und 
Nackenschmerzen führt. 

Professional Applied Kinesiology ist die Chance für 
ein therapeutisches Netz zum Wohle des Patienten. 


1.6. Reproduzierbarkeit der 
Testergebnisse; 
Studien zur Applied Kinesiology 


Im Kapitel 2 werden die Qualitätskriterien und Fehler- 
quellen des manuellen Muskeltests ausführlich bespro- 
chen. Die größte Fehlerquelle ist ein voreingenomme- 
ner Untersucher, der den Muskeltest nicht als neutrales 
diagnostisches Instrument sondern als Mittel zur Be- 
stätigung seiner Vorurteile und zur Manipulation seiner 
Patienten (und Leser im Falle von Buchautoren) be- 
nutzt. So schreibt z.B. Dıamonp (1979), dass eine be- 
stimmte Art von Musik (Rock-Musik) in allen Fällen zur 
Muskelschwächung führte. Sowohl der Untersucher als 
auch der Patient hörten die Musik! In einer Blindstudie, 
bei der die Musik über Kopfhörer nur vom Patienten ge- 
hört wurde, konnte dies nicht bestätigt werden (LEAF, 
1979). 


Leider haben solche weit verbreiteten Publikationen 
das Bild der „Kinesiologie“ in der Öffentlichkeit zu ei- 
nem guten Teil mitgeprägt. Die Verwendung des Origi- 
nal-Begriffs „Applied Kinesiology“ ist zumindest ein 
kleiner Versuch, zu dokumentieren, dass die Anwender 
und Lehrer dieser klassischen, von Goodheart und dem 
ICAK geprägten und kontrollierten Form der Anwen- 
dung des manuellen Muskeltests über die sorgfältige 
und seriöse Anwendung dieser wertvollen Methode in- 
struiert sind. 

Wissenschaftliche Nachweise der Reproduzierbarkeit 
der Testergebnisse sind aus augenscheinlichen Gründen 
dringend notwendig. 


1.6.1. Wissenschaftliche Untersuchungen zur 


AK, eine Übersicht 


Wissenschaftliche Studien zur Applied Kinesiology un- 

tersuchen fünf allgemeine Themen: 

1. Vergleich von Muskeltestung der AK mit objektiven 
Messungen von Muskelstärke oder neurologischer 
Funktion. 

2. Inter-Untersucher-Reliabilität der AK-Muskeltestung 
(AKMT). 

3. Veränderungen im AK-Muskeltest durch verschiede- 
ne experimentelle Reize. 

4. Vergleich von AK-Muskeltestergebnissen mit Daten, 
die nicht mit Mitteln der AK erhoben wurden (Labor 
etc.) 

5. Outcome-Studie zu Behandlungen mit Applied Kine- 
siology. 


Vergleich der Muskeltestung 
mit objektiven Messparametern 
(Applied Kinesiology) 


Dynamometer 


Bisher wurde keine wirklich geeignete Methode gefun- 
den, die muskuläre Reaktion im manuellen Test zu ob- 
jektivieren. Sowohl die Versuche mit Kraftmessern (z.B. 
Cybex II Dynamometer), der eine isokinetische, d.h. 
keine isometrische Kraftmessung ermöglicht, als auch 
die Untersuchungen mit Elektromyogramm ergaben 
keine Korrelation mit den Muskeltestbefunden, wie sie 
im manuellen Muskeltest mit AK erhoben werden 
(WALTHER, 1981; BLAıch and MENDENHALL, 1984; WALTHER, 
1988 und eigene Untersuchungen). 

NicHoLAS, SAPEGA et al. (1978) fanden heraus, dass Mus- 
keltestergebnisse von Dauer und Ausmaß der ange- 
wandten Kraft des Testers abhängen - eine Aussage die 
für die AK-Muskeltest eine Selbstverständlichkeit ist. 
Wie in Kap. 2 dargestellt wird, muss die Zeit möglichst 
gering (maximal 2 sec. insgesamt) gehalten werden und 
die Kraft des Testers in der isometrischen Testphase op- 
timal an die das Patienten angepasst werden. 

HSsıEH und PHiıLLıps (1990) untersuchten manuelle Muskel- 
test-Techniken mit komputerisierten Dynamometern. 
Die Intra- und Intertester-Reliabilitätskoeffizienten von 
drei Untersuchern wurde durch Kraftmessungen mit 
Hand-Dynamometern an 15 Testpersonen mittels Pa- 
tienten-gestartetem Test (PGT), an weiteren 15 Testper- 
sonen mit Untersucher-gestartetem Test (UGT) unter- 
sucht. 


Der Intra-Untersucher-Reliabilitätskoeffizient mit dem 
UGT war 0,55 und 0,75 bzw. 0,76; bei PGT waren die ent- 
sprechenden Koeffizienten 0,96 und 0,99 bzw. 0,97. Der 
Intertester-Reliabilitätskoeffizient war 0,77 und 0,59 an 
Tag 1 und Tag 2 für die UGT, 0,95 und 0,96 für PGT. 

Die Dynamometer-Ablesungen wurden nicht mit ei- 
ner AK-Muskeltest-Klassifizierung von „stark“ oder 
„schwach“ verglichen. Ein wichtiges Ergebnis ist, dass 
der Patienten-gestartete Test höhere Korrelationen der 
Zuverlässigkeit aufweist, als der Untersucher-gestarte- 
te. Die Autoren erklären jedoch auch, dass die Interpre- 
tation der Ergebnisse des manuellen Muskeltests der AK 
nicht der entwickelten Kraft (wie im Experiment) ent- 
spricht, sondern einer normalen oder gestörten Funk- 
tion des Feedbacksystems der Muskelspindeln. 
Weitere Studien belegen die Zuverlässigkeit der manu- 
ellen Kraftmessung mittels Hand-Dynamometer (MARI- 
No, NicHoLas et al., 1982; BoHANNoN, 1986; WADSWORTH, 
KRISHNAN et al., 1987; FLORENCE, PAnDYA et al., 1992; An- 
DREWS, THOMAS et al., 1996; KıLmEr, McCrory et al., 1997; 
Roy and DoHERTY, 2004; MiCHENER, BOARDMAN et al., 2005). 
ARMSTRONG, HoRROcKSs et al. (1987) belegten die Reprodu- 
zierbarkeit von Handdynamometer-Messungen bei 
Muskeldystrophie vom Typ Duchenne, HELLIWELL, HowE 
et al. (1987) bei rheumatoider Arthritis. Auch in diesen 
Studien ging es um graduierte Kraftmessung in der Re- 
habilitation und anderen klinischen Situationen, nicht 
um die Mechanismen der AK. Die Studien belegen je- 
doch, dass mit manueller Muskeltestung reproduzier- 
bare Befunde erhoben werden können. Speziell die Ar- 
beit von BoHannon (1986) belegt eine gute Übereinstim- 
mung zwischen Dynamometermesswerten und gradu- 
iertem Muskeltest-Score nach Kendall. 

Ridder (persönliche Mitteilung) unternahm isokineti- 
sche Messungen mit einem Handkraftmesser bei denen 
die maximale Kraft der Testperson vor und nach einer 
inhibierenden Manipulation sowie vor und nach Berüh- 
ren eines Akupunkturpunktes, der subjektiv einen Mus- 
kel stärkte, gemessen wurde. Auch hier ergaben sich 
Tendenzen, die die subjektiven Testbefunde der AK be- 
stätigen (Abb. 1.4 und 1.5). Dieselbe Art der Messungen 
wurde in einer Studie zur Behandlung von Neuralbe- 
schwerden angewandt (RıpDEr, 2000). 


Vergleich mit EMG-Messungen 


PEROT, MELDENER et al. (1991) verglichen EMG-Messungen 
des M.triceps brachii des Untersuchers mit der Testaus- 
sage dieses Untersuchers bezüglich „inhibiert“ bzw. 
„fazilitiert“ im Muskeltestergebnis. Die Untersucher 
zeigten weniger elektrische Aktivität im EMG bei der Be- 
antwortung der Muskelkontraktion der Testperson, 
wenn die getesteten Muskeln als inhibiert diagnostiziert 
wurden, gegenüber fazilitierten Muskeln. Dies scheint 
eine objektive Basis für die Interpretation des Testresul- 
tats seitens des Untersuchers zu dokumentieren. 

Wie später dargestellt wird, wird im Test der Applied 
Kinesiology nicht absolute Kraft gemessen, sondern die 
Intaktheit des Rückkopplungssystemes der neuromus- 
kulären Einheit. Für die analytische Untersuchung die- 
ser Messgröße gibt es derzeit kein Gerät. 

LEISMAN, ZENHAUSERN et al. (1995) konnten zeigen, dass 
die Beziehung zwischen Kraft und integriertem EMG 
bei Muskeln, die im manuellen Test „stark“ erscheinen, 
signifikant differiert von denen, die im manuellen Test 
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Abb. 1.4: Kraftmessung der Hamstrings vor (oben) und nach 
(unten) manueller Inhibition durch Muskelspindelmanipu- 
lation. 
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Abb. 1.5: Kraftmessung des Rectus femoris vor (oben) und 
nach (unten) Therapielokalisation (TL) des Alarmpunktes 
der Dünndarmleitbahn: Vor TL des Alarmpunktes testete der 
Muskel hyporeaktiv, durch TL des Alarmpunktes stark. 

(Die Abb. 1.4 und 1.5 verdanke ich P. Ridder). 
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„schwach“ erscheinen. Die Ergebnisse unterscheiden 
sich weiterhin signifikant von denen bei Muskelermü- 
dung durch wiederholte Anspannung. Diese zeigten bei 
gleicher oder geringerer Kraftentfaltung erhöhte Aktivi- 
tät im integrierten EMG. 

Die gemessenen Unterschiede konnten also nicht durch 
Ermüdungseffekte erklärt werden. 
Wirbelsäulenmanipulationen lösen eine mittels EMG 
dokumentierbare Reflexaktivität in den segmentalen 
Muskelpartien aus (HERZOG, SCHEELE et al., 1999): Diese 
Studie bestätigt ein Grundpostulat der Applied Kinesio- 
logy, welches Muskeldysfunktionen mit vertebralen 
Dysfunktionen assoziiert. 


Somatosensorisch evozierte Potenziale 


Ein interessanter Ansatz, der im Vorgehen und der In- 
terpretation der Applied Kinesiology in weiten Teilen 
entspricht, wurde in der Arbeit von LEISMAN, SHAMBAUGH et 
al. (1989) verwendet, wo somatosensorische evozierte 
Potenziale (SEP) auf kontralaterale Stimulation des 
N. medianus aufgezeichnet wurden, während drei Mus- 
keln, zwei davon „stark“ einer „schwach“, getestet wur- 
den. Die SEP bei der Testung der starken Muskeln waren 
vergleichbar mit denjenigen der Kontroll-Leeraufzeich- 
nung, während die Aufzeichnungen bei der Testung 
schwacher Muskeln signifikante Veränderungen zeigten. 


Inter-Untersucher-Reliabilität 


Einer der besten Nachweise der Validität einer subjekti- 
ven Untersuchungstechnik wie der manuellen Medizin 
und Applied Kinesiology ist die Inter-Untersucher-Re- 
liabilität. 

ConAaBLE und HANnIckE (1987) fanden eine Übereinstim- 
mung von 78,2% zwischen zwei ausgebildeten Muskel- 
testern, die unabhängig voneinander Befunde erhoben. 
Nach der Korrektur von Schädelläsionen und Ocular 
lock, einer Ursache für neurologische Dysorganisation, 
erhöhte sich die Übereinstimmung weiter. 

Dies entspricht der klinischen Erfahrung, dass an dem- 
selben Patienten von mehreren gleich erfahrenen und 
qualifizierten Untersuchern hintereinander mit hoher 
Verlässlichkeit dieselben Testergebnisse erhoben wer- 
den können. 

Eine neuere Studie fand eine signifikante Inter-Unter- 
sucher-Übereinstimmung von AK-Muskeltest-Ergeb- 
nissen, welche abhängig vom verwendeten Muskel 
schwankte (Lawson and CALDERON, 1997). Blindtestung 
von 32 Testpersonen durch drei Untersucher ergab 
ausgezeichnete Übereinstimmung für den Test des 
M.piriformis mit kappa im Bereich von 0,70 bis 0,91. 
Die Testung des Pectoralis major zeigte gute Reprodu- 
zierbarkeit mit kappa von 0,42 bis 0,63. Die Testung 
der Hamstrings und des Tensor fasciae latae ergab 
kaum Übereinstimmungen mit kappa unter 0,4. Die 
Blindstudie wandte den AK-Muskeltest entsprechend 
klinischer AK-Praxis an. Eine Übereinstimmung der 
Testantwort auf provokatorische Reize wurde nicht un- 
tersucht. 

Pollard (PoLLARD, LAkAY et al., 2005) fand, dass erfahrene 
und unerfahrene Untersucher zuverlässig und reprodu- 
zierbar zwischen schwachen und starken Mm. deltoidei 
und psoas unterscheiden können. 


JEPSEN, LAURSEN et al. (2004) sowie JEPSEN, LAURSEN et al. 
(2006) fanden in einem Blindtest-Design gute Inter-Un- 
tersucher-Reliabilität und gute Korrelation von manuell 
getesteter Muskelstärke zu Symptomen von Patienten 
(JEPSEN, LAURSEN et al., 2006) 

JAIN, SMITH et al. (2006) fanden „akzeptable“ intra- und 
inter-Untersucher-Reliabilität bei gradudierter Muskel- 
testung nach Kendall bei Idiopathischer juveniler in- 
flammatorischer Myopathie. 


Dynamometer-Studien 


Die schon erwähnte Studie von HsıEH and PHiırLıps (1990) 
ebenso wie die anderen Dynamometerstudien (MARINO, 
NicHoLas et al., 1982; BOHANNoON, 1986; WADSWORTH, 
KRISHNAN et al., 1987; ANDREWS, THOMAS et al., 1996; KILMER, 
McCrory et al., 1997; Roy and DOHERTY, 2004; MICHENER, 
BOARDMAN et al., 2005; ARMSTRONG, HoRROcKS et al., 1987; 
HELLIWELL, Howe et al., 1987) liefern einen Beleg guter 
Inter-Untersucher-Reliabilität beim manuellen Muskel- 
testen bezogen auf die entwickelte Kraft. 


Orale Provokation 


Das wichtigste Ergebnis einer Doppelblind-Studie von 
JacoBs (1981) war der Nebenbefund von 81,9% Inter- 
Untersucher-Relialibilität zwischen zwei Testern beim 
AK-Muskeltest des Deltoideus bei 100 freiwilligen Ver- 
suchspersonen. Die Studie war angelegt zur Untersu- 
chung der Veränderungen im manuellen Test durch 
orale Stimulation mit verschiedenen Zucker- und Se- 
samöl-Sorten. AK-Muskeltest-Resultate auf jede Art von 
Reiz sind abhängig von multiplen Faktoren, die für jedes 
Individuum spezifisch sind, und es kann nicht erwartet 
werden, dass sie bei einer Mehrzahl von Patienten 
gleichförmig sind. Die relevantere Frage wäre, die Re- 
produzierbarkeit von AK-Muskeltest-Ergebnissen von 
mehr als zwei verschiedenen Untersuchern bei dersel- 
ben Testperson zu untersuchen. Die Studie bestätigt, 
dass orale Provokation mit Nährstoffen keine vorher- 
sehbare AK-Muskeltest-Antwort erwarten lässt, was 
von jedem Anwender der AK-Prinzipien akzeptiert wird. 


Emotionale Provokation 


Eine randomisierte Blindstudie untersuchte die Wir- 
kung von bedrohlichen Reizen auf phobische und 
Kontrollpersonen mit Hilfe des AK-Muskeltests. Die In- 
tra- und Inter-Untersucher-Reliabilität entsprach der 
Zufallswahrscheinlichkeit, solange nicht störende Va- 
riablen unter Kontrolle gebracht wurden (PETERSON, 
1996). Eine Schwächungsreaktion im AK-Muskeltest 
durch Konzentration auf einen phobischen Reiz wurde 
bei phobischen Individuen angenommen. Viele Kon- 
trollpersonen, die den bei phobischen Personen erwar- 
teten Testbefund zeigten, gaben in einer Befragung nach 
dem Test an, dass sie mit dem phobischen Reiz negative 
Assoziationen verbanden. Nachdem solche störenden 
Variablen durch das Interview ausgeschaltet wurden, 
waren 91% der AK-Muskeltest-Ergebnisse mit einer vor- 
angenommenen Reaktion auf den Testreiz übereinstim- 
mend. Diese Veränderung der Ergebnisse unterstreicht 
die Schwierigkeiten beim adäquaten Verblinden und 


Kontrollieren von Studien zum AK-Muskeltest und die 
inhärente Individualität der AK-Muskeltest-Antwort. 
MonTIı, SINNOTT et al. (1999) führten Dynamometer-Tests 
an 89 gesunden College-Studenten durch, die eine kon- 
gruente und eine inkongruente Aussage zu sich selbst 
als diagnostische Provokation machen mussten. Stati- 
stisch konnten diese bei einer kongruenten Aussage 17% 
mehr Gesamtkraft über 59% längere Zeit halten. 


Experimentelle Reize 
Spinale Manipulationen 


Eine placebokontrollierte Doppelblindstudie mit 68 
nicht instruierten freiwilligen Testpersonen ergab, dass 
die Testergebnisse der AK-Muskeltests (am Piriformis) 
nach standardisierter vertebraler Provokation mittels 
Algesiometer gefolgt von tatsächlicher bzw. Sham-Ma- 
nipulation nicht höher als die Zufallswahrscheinlichkeit 
war (Haas, PETERSON et al., 1994). Es handelte sich um eine 
Studie mit genauem Design und exakter Analyse, wobei 
erfahrene Muskeltester verwandt wurden. Da keinerlei 
vergleichende Parameter für das tatsächliche Vorliegen 
einer vertebralen Läsion verwendet wurden, kann nicht 
erwartet werden, dass die Challenges konsistente Ergeb- 
nisse liefern, sondern eben Zufallsergebnisse. 

Die Benutzung von gesunden Freiwilligen und der Man- 
gel an zusätzlichen klinischen Informationen für die Mus- 
keltester relativierten das Studienergebnis zusätzlich. 


Spindelzellmanipulation 


FRIEDMAN and WEISBERG (1981) untersuchten die Stärke 
des M.deltoideus im manuellen Muskeltest bei nicht 
instruierten Testpersonen vor und nach digitaler Mani- 
pulation des getesteten Muskels (Spindelzellmanipu- 
lation), oraler Provokation mit Zucker und Vitamin- 
E-Kapseln. Blindversuchbedingungen wurden für den 
Untersucher angewandt, ebenso Blindversuchbedin- 
gungen für die Testpersonen bezüglich des erwarteten 
Resultats. Zwischen 16 und 20 Testpersonen wurden 
nach jedem Testreiz als „stärker“ „schwächer“ oder 
„ohne Veränderung“ bezogen auf den Ausgangstest ein- 
gestuft. Unterschiede in der Muskelstärke wurden bei 
vielen Testpersonen gefunden, ohne dass die Ergebnis- 
se bei verschiedenen Testpersonen einheitlich gewesen 
wären. Wiederholte Testungen durch unterschiedliche 
Untersucher und wiederholte Testungen bei jeder ein- 
zelnen Testperson wurden nicht ausgeführt und die Re- 
liabilität des Muskeltestergebnisses für jede Testperson 
wurde nicht untersucht. Die Ergebnisse stützen aus- 
schließlich die Annahme, dass mechanische Reize 
(Druck über dem Bauch des getesteten Muskels) und 
Stimulation von Geschmacksrezeptoren das AKMT-Er- 
gebnis verändern können. 

Die AK-Theorien lassen jedoch keine einheitliche Reak- 
tion bei unterschiedlichen Testpersonen erwarten, so 
dass das Ausbleiben einer einheitlichen Richtung der 
Veränderung im AKMT völlig normal erscheint. 

Die Erfahrung der Tester und die angewandten Testver- 
fahren werden nicht beschrieben, sodass die Untersu- 
chung für die AK-Praxis keinerlei Relevanz haben. 
Grossı (1981) liefert ein Beispiel eines sauberen Studien- 
Designs, welches ebenfalls zu der gängigen und gelehr- 
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ten AK-Praxis keine Beziehung hat. Er untersuchte den 
Effekt digitalen Drucks im Sinne einer Tonisierung des 
Muskels auf den Muskelbauch des Quadrizeps („Mus- 
kelspindelzelltechnik“, s. Kap. 10) bei isometrischer Kon- 
traktion. In einer placebokontrollierten Studie fand er 
keine signifikante Erhöhung der Kontraktionskraft bei 
10 Paaren von Verum- und Kontrolltestpersonen. Die 
Kraft wurde mit Druckwandlern gemessen, es wurde 
nicht AKMT als Messinstrument benutzt. 

Kein AK-Therapeut würde erwarten, dass ein Muskel, 
der im Leertest „stark“ testet, durch eine Manipulation 
der Muskelspindel „stärker“ würde. Eine Änderung im 
Sinne einer normalen Fazilitierung durch Muskelspin- 
delzellmanipulation ist nur bei einem durch myofaszia- 
le Störungen inhibierten Muskel zu erwarten. Auch 
dann ist nicht unbedingt davon auszugehen, dass die 
isometrische Kraft, die mit Dynamometer gemessen 
wird, größer ist. Der AK-Muskeltest prüft die neuromus- 
kuläre Funktion (s. BLAICH und MENDENHALL, 1984; WALT- 
HER, 1988) und Kap. 2 dieses Buches. 

PEROT, MELDENER et al. (1991) untersuchten Veränderun- 
gen im AK-Muskeltest des Tibialis anterior in Folge der 
Applikation von Druck über dem Muskelbauch, und die 
neurophysiologische Korrelation mit EMG-Messungen 
des Muskels, den der Untersucher zum Test benutzte 
(Trizeps brachii) wurden später gezeigt. Anders als die 
ältere Studie von Grossı (1981) benutzten PERoT et al.den 
AK-Muskeltest und einen Stimulus in einer Ausgangssi- 
tuation, die für die AK-Technik der Spindelzellmanipu- 
lation adäquat ist. 


Taktile Hautstimulation 


Eine Studie von Nicholas (NicHoLAs, MEIVIN et al., 1980) 
dokumentierten durch mechanische Messungen der 
Muskelkraft an unspezifischen Abduktoren, dass Krat- 
zen der Haut unterhalb der Clavicula am Ansatz des 
M. pectoralis major clavicularis diese sowohl bei Athle- 
ten (17%) als auch bei Normalpersonen (19%) reprodu- 
zierbar inhibierte. Dies stellt kein übliches AK-Manöver 
dar und die Muskeltests waren kein AKMT, belegt aber 
die Wirkung sensorischer Provokationen auf manuelle 
Muskeltests. 


Orale Provokation 


Veränderungen im AK-Muskeltest durch orale Provoka- 
tion mit Zucker wurde auch durch RyBEck and SWENSON 
(1980) untersucht. In einer kontrollierten Blindstudie 
an 73 gesunden Versuchspersonen fanden sie einen 
signifikanten Unterschied im AK-Muskeltest des Latis- 
simus dorsi nach oraler Stimulation mit Zucker oder 
Placebo (p = 0,006). 

Sie fanden keinen signifikanten Unterschied zwischen 
Gruppen bei der Benutzung mechanischer Messungen 
isometrischer Kontraktionskraft desselben Muskels. Die 
AK-Theorien würden zur Annahme führen, dass der La- 
tissimus dorsi mit größerer Wahrscheinlichkeit durch 
die Provokation mit Zucker reagieren würde als der 
Deltoideus (wie von FRIEDMAN and WEISBERG (1981) und 
Jacoss (1981) benutzt). Die 81 % Inter-Untersucher-Über- 
einstimmung in der Kontrollgruppe ist ähnlich wie die 
Ergebnisse von Jacobs. Die nicht vorhandene Überein- 
stimmung mit mechanischen Messungen isometrischer 
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Kraft entspricht bereits zitierten Studien (Grossı, 1981; 
KEnNEY et al., 1988; RyBEck, 1980). 

Ein Mangel an Verlässlichkeit der AK-Muskeltest-Ergeb- 
nisse auf orale Provokation mit Nutrimenten wurde von 
TrIANO (1982) aus einer Blindstudie geschlossen. Er fand, 
dass keine eins-zu-eins-Bziehung zwischen einer Latis- 
simus-dorsi-Schwäche und Nutriment-Präparaten be- 
steht. Eine solche Aussage wurde jedoch in der Applied 
Kinesiology nie gemacht. Die Meinung, dass alle unter- 
suchten Personen gleichmäßig auf einen spezifischen 
Stimulus reagieren sollten, ist falsch. Die Studie unter- 
suchte nicht die Reproduzierbarkeit von Testergebnis- 
sen an einem einzelnen Patienten oder die mögliche 
Verbindung zwischen dem Mangel an einem oder allen 
getesteten Substanzen und den AK-Muskeltest-Ergeb- 
nissen. 

STAEHLE, KocH et al. (2005) und STÄHLE (2006) führten 
eine Doppelblindstudie mit gutem Design durch, in 
welcher von erfahrenen AK-Untersuchern die Test-Re- 
test-Reliabilität der oralen Testung von Zahnersatzma- 
terialien untersucht wurde. Testpersonen wurden in ei- 
ner offenen Vortestreihe in „tolerant“, „intolerant“ und 
teilweise tolerant eingeteilt. Diese Testpersonen wur- 
den unter verblindeten Bedingungen erneut getestet, 
wobei die Ergebnisse der offenen und der verblindeten 
Testphase in 14 Fällen übereinstimmten, in 26 Fällen 
nicht. Die Nullhypothese der Nichtübereinstimmung 
war bestätigt. 

Da diese Ergebnisse völlig konträr den ebenfalls ver- 
blindeten Vortestergebnissen war, welche der Studie 
vorausging, wurde nach Ursachen der Diskrepanzen 
gesucht und nach entsprechenden Tests in den Recy- 
cling-Briefumschlägen gefunden, in denen die Proben 
zwischen den Testphasen gelagert waren. Eine entspre- 
chende Erklärung zu STÄHLE (2006) in derselben Zeit- 
schrift wurde durch ZM (Zahnärztliche Mitteilungen) 
nicht veröffentlicht (MEIERHÖFER, 2006). Aus sachfrem- 
den Gründen kam eine Wiederholung der Tests bis 
zum heutigen Zeitpunkt (2011) nicht zustande. 


Dehnungskonstante 


CARUSO und LEISMAN (2000) kombinierten Messungen der 
Kraft, der Zeit und der Positionsänderung, um Daten zu 
sammeln, welche die Dehnungskonstante eines Mus- 
kels, welcher mit AK-Muskeltest untersucht wird, be- 
stimmten. Die Dehnungskonstante ist ein Maß des rigi- 
den und unbeweglichen Widerstandes, welcher einer 
angewandten Kraft entgegengesetzt wird. Sowohl erfah- 
rene als auch unerfahrene Tester wurden benutzt. Mus- 
keln, welche von erfahrenen Testern als fazilitiert einge- 
stuft wurden, hatten signifikant andere Dehnungskon- 
stanten als solche, die als inhibiert befunden wurden. 
Dieses Ergebnis bestätigt die Ansicht, die in Applied Ki- 
nesiology gängig ist, dass der Untersucher ein Gefühl 
der „Verriegelung“ des Muskels gegen den angewandten 
Testdruck spüren muss. Die Wahrnehmung einer sol- 
chen „Verriegelung“ wird als ein „starkes“ Testergebnis 
interpretiert. Wenn der Muskel nicht verriegelt, wird 
das Testergebnis als „schwach“ interpretiert. In diesem 
Fall fühlt der Untersucher einen weichen Widerstand, 
keinen hartelastischen wie beim Test des fazilitierten 
Muskels (WALTHER, 1988; WALTHER, 2000). 

Von großer Bedeutung ist, dass in dieser Studie nur Un- 
tersucher mit fünf oder mehr Jahren klinischer Erfah- 


rung in der Anwendung des AK-Muskeltestes fähig wa- 
ren, fazilitierte und inhibierte Muskeln zuverlässig zu 
identifizieren. Dieses Ergebnis legt nahe, dass Untersu- 
cher, die in AK-Studien benutzt werden, ausreichende 
Ausbildung und Erfahrung in der Methode haben müs- 
sen, um zu validen Ergebnissen zu kommen. Ergebnisse 
von Studien mit wenig erfahrenen Untersuchern sollten 
unter diesem Aspekt beurteilt werden. 


Drainagepunkt 


Ein wertvoller Ansatz eine Doppelblindstudie über die 
Validität von Techniken der Applied Kinesiology durch- 
zuführen, ist die Arbeit von GAsT and Bronks (1994), in 
der in einem Doppelblind-Design die inhibierende Wir- 
kung des Drainagepunktes (Sedationspunkt), in diesem 
Fall durch Aufbringen des Nordpols eines 3000 Gauss 
starken Magneten (s. Kap.3) gegenüber einem Placebo 
statistisch signifikant nachgewiesen wurde. 


Vergleich von Ak-Muskeltestergebnissen 
mit anderen klinischen diagnostischen 
Daten 


Bewegungssystem 


KiIBLER, ScıascıA et al. (2006) fanden durch manuelle Te- 
stung mit Handdynamometer, dass bei Patienten mit 
Rotatorenmanschettenverletzungen und einer Kontroll- 
gruppe eine Schulterretraktion zu größerer Kraft im 
manuellen Test führte. Diese Studie lässt Rückschlüsse 
zu auf die bessere Funktionalität der Schulter in einer 
aufgerichteten Körperposition. Eine Aussage über den 
AK-Muskeltest und mechanischen Challenge (s. Kap.3) 
ist damit nicht möglich, da die Studie nichts darüber 
aussagt, in welchen Fällen der Supraspinatus im Leer- 
test (unkorrigierte Körperposition) hyporeaktiv war, in 
welchen normoreaktiv. 

Unger (1998) fand, dass sich die Kraft der Mm. pectora- 
lis, deltoideus ant., latissimus dorsi, psoas, tensor fasciae 
latae, adductores und gluteus medius, gemessen mit 
einem Hand-Dynamometer, durch SOT-Lagerungs- 
Korrektur (Sacro-Occipital-Technique) einer Category 
2-Beckenläsion (entsprechend eine SIG-Dysfunktion) 
„signifikant“ verbesserte. 

GiGGEY und Tepe (2009) führten ähnliche Messungen der 
Stärke der Nackenextensoren an 22 Patienten vor und 
nach SOT-Blocklagerung zur Korrektur einer SIG-Läsion 
durch. Die Patienten wurden nacheinander einer Be- 
handlungs- und einer Kontrollgruppe zugeordnet. Eine 
signifikante Verbesserung wurde festgestellt. 

POLLARD, BaßLis et al. (2006) fanden an 67 Testpersonen 
eine hohe Übereinstimmung von positiver AK-Diagno- 
stik der Ileozökalklappe mit Rückenschmerzen und ne- 
gativer AK-Testung der lleozökalklappe bei fehlenden 
Rückenbeschwerden. 


Schilddrüsenfunktion 


Eine weitere Möglichkeit der Überprüfung von AK-Test- 
ergebnissen liegt darin, AK-Testbefunde mit anderwei- 
tig erhobenen chemischen Parametern zu vergleichen: 
LEAF (1985) untersuchte Patienten mit einem schwa- 


chen M.teres minor, der nach Goodheart mit einer 
Schwäche der Schilddrüse assoziiert ist mit einem Fra- 
gebogen, der Symptome von Schilddrüsenunterfunk- 
tion enthielt. Dabei trat bei Patienten, die mehr als 
17 Symptome aufgeführt hatten, eine 100%-Korrelation 
mit einem positiven Test von Schilddrüsenextrakt auf. 
In einer anderen Studie verglichen JAcoBs, FRANKS et al. 
(1984) die Diagnose der Schilddrüsendysfunktion (ent- 
weder Hypo- oder Hyperfunktion) durch klinische Un- 
tersuchungsmethoden (eine standardisierte Anamnese 
und körperliche Untersuchung), ein spezifiziertes AK- 
Muskeltest-Protokoll und Labortests bei 65 Patienten 
aus Praxen mit einem Doppelblindprotokoll. Sie fanden 
Korrelationskoeffizienten von 0,32 (p < 0,005) zwischen 
AK-Muskeltest und Labortests sowie 0.36 (p < 0,002) 
zwischen AK-Muskeltest und klinischer Untersuchung. 
Die Korrelation zwischen klinischer und Laboruntersu- 
chung war 0,47 (p< 0,000). Dies legt nahe, dass alle drei 
Untersuchungstechniken dasselbe Phänomen beurteil- 
ten. Hier verhält sich ein AK-Muskeltest-Protokoll in 
vergleichbarer Weise wie eine konventionelle Diagno- 
stikmethode. Diese Studie zur Schilddrüsendiagnostik 
evaluiert eine Vielzahl von Untersuchungsergebnissen 
aus einem Protokoll von multiplen AK-Muskeltests und 
nicht ein einzelnes Muskeltestergebnis. Sie benutzte 
ambulante Patienten und nicht studentische Freiwillige. 
In der Praxis wird der AK-Muskeltest standardmäßig 
eher als zusätzliches Diagnostikum denn als Alternative 
zu anderen diagnostischen Methoden benutzt, und eine 
Reihe von AK-Muskeltests werden in Folge und parallel 
zueinander ausgeführt. Die Charakteristika des AK- 
Muskeltests werden klinisch am deutlichsten zum Tra- 
gen kommen, wenn er im klinischen Kontext und an 
echten Patienten durchgeführt wird. Diese Studie legt 
weitere Untersuchungen zum AK-Muskeltest als additi- 
ves Diagnostikum zu konventionellen, schulmedizini- 
schen Ansätzen nahe. 


Nahrungsmittelunverträglichkeiten 


ScopPp (1978) fand, dass die Ergebnisse, die durch orale 
Provokation und manuelle Muskeltestung gewonnen 
wurden, signifikant mit den durch Auslassdiät gewon- 
nenen korrelierten. 

Eine Studie von SCHMITT and LEISMAN (1998) beschreiben 
eine hervorragende Korrelation zwischen Nahrungs- 
mittelunverträglichkeit im AK-Test und im klassischen 
Allergietest. 

Eine Studie von POTHMANN, VON FRANKENBERG et al. (2001) 
zur Korrelation von klinischen Testverfahren wie RAST, 
H2-Atemtest bei Lactoseintoleranz und IgG ergab keine 
Korrelation mit den Ergebnissen der AK-Provokations- 
tests. Die diagnostische Provokation wurde entgegen 
den Regeln der AK durch Kontakt mit Nahrungsmitteln 
in Gläschen durchgeführt, die Tester hatten entgegen 
den Aussagen des Artikels mangelnde Erfahrung im 
manuellen Muskeltest (maximal 50Std. Ausbildung 
(GARTEN, 2002). Die mangelnde Übereinstimmung der 
verschiedenen Testverfahren wurde auch in einer Pilot- 
studie (BARTZSCH, GARTEN et al., 2011) gefunden, Hier wur- 
den die Ergebnisse von IgG, IgG4 und Cytotest sowie 
orale Provokationstests mit Nahrungsmitteln nach den 
Regeln der AK verglichen. Die klinische Relevanz der 
AK-Befunde wurde jedoch durch die signifikante Sym- 
ptomreduktion durch Karenz entsprechend AK-Test be- 
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legt. Diese Symptomreduktion wurde nicht weiter ver- 
bessert durch Einschluss von Nahrungsmitteln in die 
Diät, die im Labor als unverträglich getestet wurden. 
Dahingegen fanden BRUNE, AwAAD et al. (2009) eine hohe 
Korrelation der IgG4-Testbefunde und der AK-Nahrung- 
mitteltests. 


Kandidadysbiosen 


Bei vielen Laborparametern ist eine Korrelation schwie- 
rig: 

Die tägliche Praxis der Applied Kinesiology zur Diagno- 
stik bezüglich Candidadysbiosen ist folgendes Vor- 
gehen: orale Provokation mit Candidaantigen, der bei 
positivem Ausfall hinweist auf eine für den Patienten in- 
dividuell zu hohe Candidabelastung. Die Korrelation 
dieses Testes mit Laborparametern wie Candidaantikör- 
perbestimmung und Stuhlkulturen ist unbefriedigend. 
In einer eigenen ausgewerteten Stichprobe von 25 Pa- 
tienten mit positiven Candida-Challenge wiesen nur 18 
einen positiven Stuhlbefund auf. 

Die Problematik teils negativer Stuhlproben ist bekannt 
und in einer anderen diesbezüglichen Studie (BLuM, 
1996), wo Stuhlproben und Antikörperbestimmungen 
durchgeführt wurden, wurde deutlich, dass zwischen 
den Laborparametern untereinander ebenso wie zwi- 
schen Symptomen und Laborwerten sowie Behand- 
lungsresultat keinerlei Korrelation bestand. 


Säure-Basen-Störungen 


In einer Studie von GARTEN (2001) wurde die Korrelation 
von pH-Messungen sowie Mesungen des Base Excess 
nach der Astrup-Methode mit der Diagnostik von Säu- 
re-Basen-Störungen durch sensorische Provokation mit 
den Techniken der Applied Kinesiology bestimmt: 

In 66% der Fälle ergab sich eine Übereinstimmung des 
AK-Testergebnisses und des Base Excess, der mit der 
Astrup-Methode bestimmt wurde. 

Auch hier wurde deutlich, dass nicht identische Para- 
meter bestimmt wurden, eine Korrelation zwischen AK- 
Test und Labormessung also problematisch erscheint. 


Outcome-Studien 


Ein Beispiel für eine Outcome-Studie zur Untersuchung 
der Wirksamkeit von AK-Techniken ist die von EsposIto, 
LEISMAN et al. (1996). Dabei waren die Ergebnisse der Be- 
handlung mit Applied Kinesiology-Techniken besser als 
andere konservative Behandlungsmethoden. 

Mather berichtete beim ICAK-Symposium in Großbri- 
tannien über erste sehr positive Ergebnisse einer Lon- 
gitudinalstudie zur AK-Behandlung im Rahmen der 
Arbeitsmedizin im Auftrag der Industrie: Beschäftigte 
wurden weniger krank und hatten kürzere Fehlzeiten als 
ohne die Betreuung mit Applied Kinesiology. Die defini- 
tive Auswertung der Untersuchung steht z.Zt. noch aus. 
Die Publikationen des International College of Applied 
Kinesiology (ICAK) enthalten zahlreiche Einzelfallstu- 
dien die die Ergebnisse von AK-Behandlungen doku- 
mentieren: www.ICAK.com. Für eine fallspezifische 
Methode wie die AK ist dies eine adäquate Wissen- 
schaftsmethode. 
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1.6.2. Prinzipien, welche bei der Forschung 
in Applied Kinesiology beachtet werden 


müssen 


Manuelle Muskeltestung ist sensorische Testung, sie ist 
von der intakten Propriozeption des Muskels abhängig 
(s. Kap. 2 und 12). Auch die universitäre Medizin tut sich 
schwer mit objektiven analytischen Untersuchungen 
der Propriozeption. Es gibt keine Normwerte für Gesun- 
de (Pap, Magdeburg, Vortrag Universität Münster, 
1999). 

Apparative Voraussetzungen und Multiplizität der Stör- 
srößen bringen Probleme der Validität und Reliabilität 
mit sich; objektive Messungen sind fast nicht möglich. 
Pap, ebenda: „Man kann die Propriozeption nicht mes- 
sen, sondern allenfalls Teilaspekte derselben und diese 
sind schwer kontrollierbar. Bestrebung nach noch mehr 
Genauigkeit in der naturwissenschaftlichen Messung 
ist so ‚als wollten wir das Wesen einer Beethoven-Sym- 
phonie in Druckluftkurven darstellen‘ (Einstein).“ 


Heterogenität von Diagnose 
und Behandlung 
(Motyka und Yanuck, 1998) 


Da die AK-Diagnose und -Behandlung Elemente aus 
vielen verschiedenen Therapiemethoden beinhalten 
können und aufeine individuelle Anwendung ausgerich- 
tet sind, unterscheidet sich die Art der Behandlung von 
Patient zu Patient ganz erheblich. Die Heterogenität der 
AK-Diagnose, selbst bei Patienten, die ein und dieselbe 
schulmedizinische Diagnose haben und der Mangel an 
Übereinstimmung mit konventionellen schulmedizini- 
schen Diagnosen, stellen ein spezielles Problem für die 
AK-Forschung dar. Beispielsweise ist es ausgesprochen 
unwahrscheinlich, dass mindestens zwei Patienten mit 
der Diagnose Migräne dieselbe Behandlung durch einen 
AK-Therapeuten erhalten werden. Dies steht im scharfen 
Kontrast zu schulmedizinischen Ansätzen, welche ver- 
suchen, Behandlung basierend auf weit gefassten dia- 
gnostischen Kategorien zu standardisieren. 

Dies ähnelt dem Problem, was sich in verschiedenen Be- 
reichen der komplementären Medizin zeigt: Ein Mangel 
an Korrelation zwischen der Diagnose, erhoben durch 
konventionelle schulmedizinische Mittel, mit derjeni- 
gen, welche durch komplementäre Systeme erhoben 
wurde. Es ist schwierig, das Ergebnis und den Prozess 
der Behandlung zu vergleichen, wenn die Diagnosen, 
die untersucht werden, nicht übereinstimmen. Im epi- 
demiologischen Sinne gibt es die Gefahr, dass Untersu- 
chungen komplementärer Therapien unter einer nicht 
differenzierten Fehlklassifikation des Krankheitszu- 
standes (aus der Perspektive des komplementären Sy- 
stems, welches untersucht wird) leiden. 


Beispiel Migräne 


Um dies zu illustrieren, kann eine Studie über die Ergeb- 
nisse einer pharmakologischen Behandlung von Migrä- 
ne herangezogen werden. Personen können in die Studie 
eingeschlossen werden, wenn sie gewisse diagnostische 
Kriterien, basierend primär auf selbst eingeschätzten 
Symptomen, erfüllen. Dann werden sie nach dem Zu- 
fallsprinzip in zwei oder mehr Behandlungsgruppen ein- 


geteilt, und das Gesamtgruppenresultat wird bezüglich 
der unterschiedlichen Effekte im statistischen und klini- 
schen Sinne verglichen. 

Ein ähnliches Design kann entwickelt werden, um den 
Effekt von Manipulationen der Halswirbelsäule auf Mi- 
sräne zu untersuchen, indem eine der Behandlungs- 
gruppen eine vorbestimmte Art und Menge von zervi- 
kalen Manipulationen erhält. 

Obwohl dieses Design eine logische Erweiterung frühe- 
rer Studien zur Migräne hin zu Studien der manuellen 
Medizin darstellt, macht es für die Untersuchung der 
Applied Kinesiology wenig Sinn. Die Untersuchungsper- 
sonen sind homogen bezüglich der Diagnose Migräne 
aber heterogen bezüglich der Standards der AK-Diagno- 
se. Wenn sehr wenige Individuen im Sinne der AK-Stan- 
dards zervikale Manipulationen benötigen, wird jeder 
Effekt, der zu beobachten ist, verwässert oder mögli- 
cherweise durch eine inadäquate Intervention aufgeho- 
ben: Eine Gruppe benötigte eigentlich besonders eine 
Ernährungsumstellung, die zweite eine Schienenthera- 
pie, die dritte eine Wirbelsäulenbehandlung etc. 
Andererseits können Patienten, die zervikale Manipula- 
tionen entsprechend AK-Diagnose benötigen, unter 
Umständen nicht unter Kopfschmerzen leiden. Sie ent- 
sprächen dann nicht den Einschlusskriterien für die 
Kopfschmerzstudie, werden jedoch möglicherweise 
von zervikalen Manipulationen profitieren und andere 
als Kopfschmerzsymptome werden besser. 

Eine analoge Situation gibt es für alle möglichen Dia- 
snosen, da die AK durch eine höchst individualisierte 
Vorgehensweise bei der Untersuchung gekennzeichnet 
ist. Eine Tendenz der Behandlungsergebnisse nach O 
wird auftreten, wenn Heterogenität der Diagnose und 
Behandlung durch AK-Standards nicht beachtet wird. 
Behandlung mit Applied Kinesiology zieht im allgemei- 
nen multiple Ursachen für jedes Symptom in Betracht 
und die Intervention richtet sich typischerweise auf vie- 
le Faktoren, die die Symptome oder die Diagnose beein- 
flussen können. 

Beispielsweise wird der Synergismus von veränderter 
Ernährung und Wirbelsäulenmanipulation oder zwi- 
schen Meridianbehandlung und Wirbelsäulenmanipu- 
lation in Betracht gezogen werden müssen, wenn AK- 
Behandlungsresultate beurteilt werden. Obwohl AK im 
allgemeinen Therapieformen anwendet, für die es eige- 
ne Forschungen gibt, ist die essenzielle Frage für For- 
schungen in AK, den Effekt der Kombination dieser The- 
rapien, basierend auf einem speziellen AK-Protokoll, zu 
bestimmen. Die große Anzahl möglicher Interventio- 
nen, die von einem AK-Therapeuten angewandt werden, 
und die Möglichkeit zahlreicher positiver und negativer 
synergistischer Effekte macht die Untersuchung der Ef- 
fekte jeder einzelner Komponente der AK-Behandlung 
schwierig, wenn traditionelle Outcome-Methodologie 
angewandt wird, und die Relevanz der Studie bezüglich 
des Nettoeffekts der Behandlung fehlt. 

Die Problematik von kontrollierten Studien mit rando- 
misierten Patientengruppen ist bei Untersuchungen mit 
Applied Kinesiology komplex: Soll beispielsweise der 
Einfluss einer orthomolekularen Substanz auf einen 
funktionsgestörten Muskel getestet werden, so kann es 
einen erheblichen Unterschied machen, ob bei einzel- 
nen Patienten zusätzlich etwa eine vertebrale Funkti- 
onsstörung und eine kraniosakrale Störung als Ursache 
vorliegt und bei weiteren Patienten eine intramuskulä- 
re Läsion, die gleichzeitig den Muskel beeinflussen. 


Kurz gesagt, die Stärke der Methode ist die Individuali- 
tät, nicht die vereinheitlichende Standardisierung. 


Fehlen von objektiven 
Kontrollparametern 


Die Problematik von AK-Forschung liegt auch in der Dis- 
krepanz zwischen den Möglichkeiten der Applied Kine- 
siology, Funktionsstörungen zu diagnostizieren und der 
fehlenden Möglichkeit, analytische Untersuchungser- 
gebnisse daneben zustellen. 

Dies ist vergleichbar mit der nunmehr medizinisch 
anerkannten manuellen Medizin, wo Funktionsstörun- 
gen zwar mittels Winkelmesser und u.U. Schmerz- 
skalen dokumentiert werden können, aber die genaue 
Ursache, d.h. das Segment und die Art der Funktions- 
störung mittels subjektiver Untersuchungstechnik be- 
stimmt werden. 

Auch experimentelle Studien, wie etwa die Reizung 
eines Wirbelsäulensegmentes mittels Injektion von 
hypertoner Kochsalzlösung und die nachfolgende Do- 
kumentation des „referred pain“, des fortgeleiteten 
Schmerzes und der spondylogenen Reflexe (DvorAK, 
1991), sind wiederum von subjektiven Angaben des Pa- 
tienten und dem subjektiven geschulten Tastempfinden 
des Untersuchers abhängig. 


Anforderung an Diagnose und Behandlung 


Wie bereits erwähnt, macht die flexible und individuel- 
le Natur der AK-Vorgehensweise es schwierig, dieselbe 
Intervention bei den Mitgliedern einer experimentellen 
Gruppe anzuwenden, ohne dass der Sinn der Behand- 
lung entsprechend AK-Standards verloren geht. Eine Lö- 
sung ist, die Anwendung von AK-Protokollen zu unter- 
suchen, welche den Behandlern eine breite Fächerung 
von AK-Diagnose und Behandlung, wie sie für jeden ein- 
zelnen Patienten angemessen ist, zulässt. Dies ist in 
Analogie zu Studien zu sehen, welche Beratern beim 
Counceling und verhaltenstherapeutischen Interventio- 
nen innerhalb bestimmter Grenzen Freiheit lässt. Jegli- 
che Outcome-Studie zur AK wird die sorgfältige Berück- 
sichtigung der heterogenen Natur der AK-Diagnose und 
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Behandlung notwendig machen. Behandlungseffekte 
werden am besten für das System als Ganzes und nicht 
für individuelle Komponenten der AK untersucht wer- 
den. 


Schwierigkeiten mit Kontrolle 
und Verblindung 
(Mortyka und YAnuck, 1998) 


Die Auswahl von Kontrollen und die Schwierigkeiten 
der Verblindung sind große Herausforderungen für jeg- 
liche Art von Outcome-Forschung zur AK. Keine befrie- 
digende Placebokontrolle für Applied Kinesiology ist 
denkbar. Daher müssen Studien AK-Behandlungen mit 
anderen existierenden Behandlungen vergleichen. Das 
Verblinden von Testpersonen und Untersuchern bezüg- 
lich der Behandlung, die angewandt wird, ist nicht 
möglich. 


Übungsfragen zu Kap. 1 

1. Was sollten Sie in Betracht ziehen, wenn ein Patient 
Kopfschmerzen entwickelt während einer bestimmten 
Zeit des Tages, z.B. während der Arbeit? 


2. Nennen Sie chemische Dysbalancen, die zu emotiona- 
len Störungen führen. 


3. Nennen Sie ein Beispiel, wie die Struktur die Psyche 
beeinflussen kann. 


4. Nennen Sie ein Beispiel für die Beeinflussung der meta- 
bolischen Situation durch Emotionen. 


5. Nennen Sie ein Beispiel, wie die Emotionen die Struktur 
beeinflussen können. 


Antworten zu den Übungsfragen am Ende von Kap. 2. 


Diese Seite wurde absichtlich leer gelassen 


2. 


2.1. Allgemeine Vorbemerkungen 


Der manuelle Muskeltest soll hier so beschrieben wer- 
den, wie er in der Applied Kinesiology angewandt wird, 
da die Verwendung dort dem Konzept einer funktionel- 
len manuellen Medizin und darüber hinaus einer ganz- 
heitlichen Diagnostik und Therapie im Sinne der „Triad 
of Health“ (s. Kap. 1.4.) voll und ganz entspricht. 

Da die manuellen Muskeltests der Applied Kinesiology 
von GOODHEART und anderen jedoch vom manuellen 
Muskeltest nach KEnpALL abgeleitet sind, soll zunächst 
eine vergleichende Betrachtung des Themas erfolgen, 
zumal das Buch von KEnDALL & KEnDALL (1983) gerade in 
der Beschreibung der Grundlagen des manuellen Mus- 
keltests interessante Details vermittelt. 


Die erste Beschreibung dieser manuellen Muskeltests 
durch KEnDALL & KEnDALL geht auf das Jahr 1952 (KENDALL: 
Functional Muscle testing) zurück. Das Ehepaar KENDALL 
verweist im Vorwort zur ersten Auflage ihres Buches auf 
Dr. ROBERT LoOvETT als Referenz für die Erstbeschreibung der 
heute gebräuchlichen Muskeltests. LoveTT veröffentlichte 
1916 „Method of Muscle Testing“ (in KEnDALL, 1983). 


KENDALL & KEnDALL entwickelten den manuellen Muskel- 
test zur Befunderhebung und Verlaufskontrolle bei der 
Behandlung von neuromuskulären Störungen und Er- 
krankungen des Bewegungsapparates. 

Auch andere Autoren verfolgten dieses Konzept (CoLr, 
1988, JanDA, 1994, DANIELS u. WORTHINGHAM, 1986). 


Beim Test nach KEnpALL wird die Fähigkeit des Muskels be- 
wertet, gegen dieSchwerkraft und gegen den Widerstand 
eines Untersuchers Kraft zu entwickeln. Dabei wird die 
Muskelkraft in Prozent vom Normalen bewertet. 100% ist 
die Fähigkeit, die Testposition gegen die Schwerkraft und 
maximalen Druck zu halten. Das Problematische dieser 
Bewertung ist augenscheinlich die Definition von „nor- 
mal“. KENDALL& KEnDALL beziehen die Normalwerte aufdie 
Norm Erwachsener. Das führt dazu, festzustellen, dass 
nach diesem Bezugssystem die ventralen Halsmuskeln 
bei einem dreijährigen Kind einen Wert von ca. 30%, bei 
einem fünfjährigen Kind einen Wert von ca. 50% errei- 
chen, um im Alter von 10 bis 12 Jahren allmählich auf den 
Normwert von 100% anzusteigen (KEnDALL, 1983). 


Im Gegensatz dazu ist für den manuellen Muskeltest in 
der Applied Kinesiology nicht die absolute Kraft das 
entscheidende Kriterium, sondern es handelt sich um 
eine Prüfung der normalen Funktion der neuromusku- 
lären Rückkoppelung bzw. der Adaptationsfähigkeit des 
neuromuskulären Systems. Schon in der ersten Auflage 
der „Synopsis“ schreibt WALTHER (1988): „Beim manuel- 
len Muskeltest muss sich der Muskel an den sich verän- 
dernden Testdruck des Untersuchers anpassen. Dies er- 
fordert effektive Funktion des Gammasystems, welches 
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die neuromuskuläre Spindelzelle kontrolliert und eine 
angemessene Umsetzung der Afferenz, die dem Zentral- 
nervensystem von der Spindelzelle zugeht. 

Der manuelle Muskeltest ist so zu beschreiben, dass der 
Untersucher den Patienten auffordert, dem Testdruck 
des Untersuchers zu widerstehen. Wenn der Untersu- 
cher seinen Testdruck ausübt, wird ein „Sperren“ des 
Muskels wahrgenommen. Wenn dieses Sperren auftritt, 
erhöht der Untersucher den Testdruck minimal über die 
isometrische Kontraktion des Patienten hinaus und 
führt so den Muskel in eine exzentrische Kontraktion 
über. D.h., der Muskel wird durch den Testdruck verlän- 
gert, während der Patient weiterhin versucht, dies zu 
verhindern. Es scheint bei dieser Art des Tests der ent- 
scheidende Faktor zu sein, ob das Nervensystem des 
Patienten den Muskel so steuern kann, dass er an die 
Veränderungen des Testdrucks angepasst werden 
kann und gegen diesen sperren kann.“ 


Es geht beim Muskeltest in der Applied Kinesiology also 
keineswegs um die absolut entwickelte Kraft, sondern 
um die Adaptations- und Reaktionsfähigkeit des Mus- 
kels, d. h., um die Überprüfung der normalen Funktions- 
fähigkeit der sensomotorischen Einheit (s. Kap. 12.2). 
Um weiter WALTHER (1988) zu zitieren: 


„In der Applied Kinesiology werden die Ergebnisse des 
manuellen Muskeltests als ‚Stärke‘ und ‚Schwäche‘ von 
Muskeln beschrieben. Der Begriff Schwäche impliziert, 
dass der Muskel unfähig ist, Kraft zu entwickeln. Unter- 
schiedliche Arten von Muskelkrafttestung belegen, 
dass dies in einigen Fällen richtig ist, in anderen falsch. 
Die manuelle Muskeltestung, wie sie in der Applied Ki- 
nesiology praktiziert wird, erfordert die Kontraktion 
des getesteten Muskels gegen den Testdruck des Unter- 
suchers. Der Untersucher erhöht den Testdruck, bis der 
Muskel von isometrischer in exzentrische Kontraktion 
übergeht. Eine exzentrische Kontraktion ist gekenn- 
zeichnet durch Kraftentwicklung des Muskels bei 
gleichzeitiger Verlängerung, da die Gegenkraft stärker 
ist als diejenige, die vom Muskel aufgebracht wird. Da- 
her wird tatsächlich in der manuellen Muskeltestung 
der Applied Kinesiology die Fähigkeit eines Muskels, 
gegen den Testdruck zu ‚sperren‘, bestimmt. Wenn der 
Muskel eine schlechte Fähigkeit zu ‚sperren‘ hat, 
wird er vom Untersucher als schwach wahrgenom- 
men. Daher wurde der Terminus ‚schwacher Muskel‘ in 
der Applied Kinesiology eingeführt. Manchmal ist der 
Muskel tatsächlich schwach; andere Testmethoden 
zeigen jedoch, dass der Muskel oft die Möglichkeit 
hat, normale Stärke zu entwickeln ...“ 


Ein Muskel, dessen Kontraktion nicht adäquat an die 
äußeren Erfordernisse angepasst werden kann, unter- 
liegt meist inhibitorischen nozizeptiven Afferenzen. 
Diese störenden Impulse führen dazu, dass der Muskel 
die Fähigkeit verliert, zu „sperren“. 
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Die Klassifikation von ‚schwachen‘ und ‚starken‘ Mus- 
keln ist in diesem Buch konsequenterweise verlassen 
worden, zumal eine dritte Qualität zu differenzieren ist: 
Der nicht inhibierbare Muskel (s. Kap. 2.3). 


Inder Folge wird der Versuch unternommen, Erklärungs- 
modelle für die Muskeltestreaktionen zu liefern (s. u.). 


Manueller Muskeltest 
in der Applied Kinesiology (AK) 


2.2. 


Definition 


Der Muskeltest der Applied Kinesiology ist ein vom Pa- 
tienten gestarteter isometrischer Muskeltest, der für 
jeden Muskel in definierter Position durchgeführt wird. 
Diese ergibt sich daraus, dass der getestete Muskel ge- 
genüber seinen Synergisten im Vorteil sein muss. 

Der diagnostische Testdruck wird bei Erreichen der 
Maximalkraft des Patienten ausgeübt. Er führt die iso- 
metrische Kontraktion in eine exzentrische über. 

Der Patient muss die Möglichkeit haben, seine Maxi- 
malkraft zu erreichen. Der Untersucher darf diese nur 
zeitgerecht und um ein minimales Maß beim Erbringen 
des diagnostischen Testdrucks überschreiten. 

Jeder Test bei nicht maximaler Kraft des Patienten ist 
nicht reproduzierbar. 


Durchführung 


Die Extremität oder der Körperteil, der von dem zu tes- 
tenden Muskel bewegt wird, wird in eine definierte 
Ausgangsposition gebracht, die in der Regel Ursprung 
und Ansatz des Muskels so weit annähert, dass dieser 
sich in einer Position maximalen Wirkungsgrades be- 
findet (s. Kap. 12.2). Die Ausgangspositionen der einzel- 
nen Muskeltests gehen meist auf KENDALL & KENDALL 
(1949) zurück, teilweise sind sie von Mitentwicklern 
der Applied Kinesiology beschrieben worden (BEARDALL, 
1980, 1985 und andere). 

Der Untersucher nimmt mit seiner Hand weichen Kon- 
takt zum distalen Ende des Körperteils auf. Punktueller 
Kontakt besonders zu knöchernen Vorsprüngen muss 
vermieden werden, um zu verhindern, dass beim Test 
Schmerz ausgelöst wird. 

Dem Patienten wird die Richtung erklärt, in der er den 
Körperteil mit maximaler Kraft gegen den gehaltenen 
Widerstand des Untersuchers drücken oder ziehen soll 
(Abb. 2.1). 

Der Untersucher passt seinen gehaltenen Widerstand der 
kontinuierlich zunehmenden Kraft des Patienten an und 
hält den Test damit isometrisch. Wenn er spürt, dass kei- 
ne weitere Kraftzunahme erfolgt, d.h. der Patient seine 
maximale isometrische Kraft erreicht hat, erhöht der 
Untersucher allmählich während einer Zeit von maximal 
einer Sekunde seinen Druck geringfügig, was die isometri- 
sche Kontraktion in eine exzentrische (s. Kap. 12.2) über- 
führt, wobei die Verlängerung des getesteten Muskels zu 
einer Gelenkbewegung von wenigen Grad führen soll. 
Der Druckvektor des Untersuchers muss genau der Tan- 
gente an den Kreisbogen folgen, den der Körperteil bei 
Kontraktion des Muskels beschreibt. 


Der gesamte Test sollte nicht länger als drei Sekunden 
dauern, da die maximale isometrische Kraft nicht länger 
ohne Ermüdung gehalten werden kann. Ein Muskel, der 
der zunehmenden Kraft des Untersuchers widerstehen 
kann, d.h., die Testposition auch bei Ausübung der 
minimalen zusätzlichen Kraft des Untersuchers halten 
kann, wird als „stark“ wahrgenommen. 

Ein Muskel, der zu irgendeinem Zeitpunkt bis zum Er- 
reichen der potenziellen maximalen isometrischen Kon- 
traktion oder nach Erreichen der maximalen isometri- 
schen Kontraktion bei Ausübung des geringen zusätzli- 
chen Testdrucks durch den Untersucher die Testposition 
nicht halten kann, wird als „schwach“ wahrgenommen. 


Bedingungen, Fehlerquellen und 
Vorsichtsmaßnahmen des Muskeltests 


„Isolierung“ des Hauptagonisten 


Die manuelle Muskeltestung verlangt ein umfassendes 
und detailliertes Wissen der Muskelfunktionen, d.h., 
die Kenntnis der Mechanik der Gelenke, die durch den 
Muskel bewegt werden, über Ursprung und Ansatz, 
über Synergisten und Antagonisten. Praktisch jede Be- 
wegung wird durch einen Hauptagonisten und Syner- 
gisten desselben ausgeführt. 

Beim manuellen Muskeltest geht es darum, durch Posi- 
tionierung des Körperteils, der vom Muskel bewegt wird, 
sowie Optimierung der Kontraktionsfähigkeit des Mus- 
kels durch optimale Wirklänge, den zu testenden Muskel 
von seinen Synergisten zu „isolieren“ (s. auch Kap. 12.2.). 


Testvektor 

Dies geschieht in erster Linie dadurch, dass Ursprung 
und Ansatz des Muskels so eingestellt werden, dass der 
Testdruck genau senkrecht zum Hauptfaserverlauf des 
Muskels und entlang des Kreisbogens verläuft, der vom 


Abb. 2.1: Test des M. deltoideus: Vektor der Kontraktion, 
Vektor des Gegendrucks 


distalen Anteil der Extremität, die vom Muskel bewegt 
wird, beschrieben wird. Da kein zweiter Muskel den- 
selben maximalen Wirkvektor hat, wird hiermit eine 
Bevorzugung des getesteten Muskels erzielt. Der Test- 
vektor wird durch den Kontakt der flachen Hand be- 
stimmt, d.h. nie die Extremität umfassen. Der Auflage- 
winkel der Hand ist ein klares sensorisches Signal, das 
auch durch ein verbales Kommando wie „schräg nach 
oben“, „zum Körper und etwas nach hinten“ etc. nie- 
mals adäquat ersetzt werden kann. 


Beispiel 

Der M.psoas ist Hauptflexor der Hüfte und wird in 30° 
Abduktion, 45° Flexion und maximaler Außenrotation 
der Hüfte getestet, was diesen Muskel gegenüber dem 
zweiten Hauptflexor M. rectus femoris in Vorteil bringt, 
der seinen maximalen Wirkungsgrad bei 90° Flexion in 
der Hüfte, 0° Abduktion und 0° Rotation hat (Abb. 2.2 
und 2.3). 


Einstellung der optimalen Wirklänge 

Um die Funktion eines eingelenkigen Muskels von der 
eines mehrgelenkigen abzugrenzen, wird der mehr- 
gelenkige Muskel in eine Stellung gebracht, die seine 
Kontraktionsfähigkeit erschwert. Am Beispiel hierfür ist 
die Testung des M. glutaeus maximus als Extensor der 
Hüfte (Abb. 2.4). Die kräftigen Synergisten mediale und 
laterale Hamstrings (ischiokrurale Muskulatur) werden 
durch Flexion im Kniegelenk aus dem Test herausge- 
nommen, da durch die damit erreichte maximale Ver- 
kürzung der Wirkungsgrad dieser Muskelgruppe ex- 


Abb. 2.2: Testung des M. psoas im Sitzen 
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trem verschlechtert wird. Dies ist damit zu begründen, 
dass zweigelenkige Muskeln wie die Ischiokruralen und 
auch die Fingerflexoren nicht in der Lage sind, sich ge- 
nügend zu verkürzen, um bei Ausschöpfung des Bewe- 
gungsausmaßes beider Gelenke effizient zu kontrahie- 
ren (aktive Insuffizienz, O’CONNELL U. GARDNER, 1972). 


Kontrolle der Testposition 

Der Körperteil, der vom zu testenden Muskel bewegt 
wird, muss vom Untersucher in die genau definierte 
Ausgangsposition gebracht werden, soweit dies immer 


Abb. 2.3: Test des M. rectus femoris im Sitzen 


Abb. 2.4: Testung des M. gluteus maximus 
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möglich ist. Eine Ausnahme stellen Situationen dar, in 
denen durch muskuläre oder kapsuläre Einschränkun- 
gen der Gelenkfunktion das Einnehmen einer standar- 
disierten Ausgangsposition nicht möglich ist. In dieser 
Situation muss ein annähernder Test durchgeführt wer- 
den und das Ergebnis entsprechend der Kenntnis der 
Funktion der Synergisten extrapoliert werden. 

Von einem Test zum nächsten darf die Position nicht 
verändert oder nur kontrolliert verändert werden, wenn 
der Einfluss einer bestimmten Körperposition auf die 
Muskelfunktion untersucht werden soll („Challenge“ 
oder diagnostische Provokation, s. Kap.3). 

Dies bedeutet mit anderen Worten, dass bei bestimm- 
ten Fragestellungen spezifische Körperpositionen ein- 
genommen werden müssen, die vom Standard abwei- 
chen, dass hierbei aber ganz besonders die Anatomie 
von Ursprung und Ansatz sowie der Wirkvektor der ein- 
zelnen Muskeln berücksichtigt werden muss. 


Sicherstellung der Stabilisierung 

Der Patient muss während des Muskeltests optimal sta- 
bilisiert werden, d.h. durch die Schwerkraft auf der Lie- 
ge liegend, die Abstützung durch den Untersucher bzw. 
durch eine Stuhllehne oder dergleichen, da ansonsten 
während des Testens zu viele Muskeln zur Körperstabi- 
lisierung rekrutiert werden müssen. Ein Patient, der 
unbewusst das Gefühl hat, durch den Testdruck „vom 
Tisch zu fallen“ oder „umgeschmissen zu werden“ wird 
natürlich nicht die Bedingung erfüllen, seine maximale 
Kraft aufzubringen. 


Verhinderung von Rekrutierungen 

Bei Muskeldysfunktion im Sinne einer funktionellen 
Schwäche werden von dem Patienten unbewusst Aus- 
weichbewegungen ausgeführt, die zu einer Abweichung 
vom optimalen Wirkvektor des zu testenden Muskels 
führen und den Wirkungsgrad synergistischer Muskeln 
verbessern. Beispielsweise wird bei einem funktionell 
schwachen Deltoideus vom Patienten im Sitzen gerne 
der Oberkörper zur Gegenseite des Tests geneigt, um 
damit einen verbesserten Wirkungsgrad des synergisti- 
schen M. supraspinatus, der bis 30° (Abb.2.5) Abduk- 
tion der Hauptagonist ist, zu erreichen. Dasselbe ge- 
schieht bei Testung des M. glutaeus medius in Rücken- 
lage: Wenn dieser funktionell schwach ist, wird die 
kontralaterale Beckenseite angehoben, d.h. eine Innen- 
rotation der getesteten Hüfte ausgeführt, welche den 
synergistischen M. tensor fasciae latae zu einem besse- 
ren Wirkungsgrad verhilft. Alle Ausweichbewegungen 
müssen durch entsprechende Stabilisierung des Patien- 
ten verhindert werden (Abb. 2.6). 

Zu den Rekrutierungen gehört auch das Abwinkeln einer 
Extremität, die beim Test eigentlich gestreckt gehalten 
werden muss: Beispiele sind der Test des Latissimus 
dorsi, wo bei Schwäche der Bizeps rekrutiert wird, oder 
des M. pectoralis major, wo ebenfalls der Ellenbogen bei 
Schwäche gebeugt wird (Abb. 2.7). In diesen Fällen ist 
der Test nach erneuter Aufforderung des Patienten zu 
wiederholen. Bei der Beschreibung der einzelnen Mus- 
keltests in Kap. 11. wird gesondert hierauf hingewiesen. 


Das „Timing“ 

Am Beispiel des rechten Deltoideus: Nachdem der rech- 
te Arm vom Behandler im Ellenbogen flektiert 90° ab- 
duziert in die richtige Ausgangsposition gebracht wur- 
de, dort gehalten wurde und dem Patienten erklärt wur- 
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Abb. 2.5: Rekrutierung beim Test des M. deltoideus durch 
Seitabweichung 


-_ 


Abb. 2.6: Rekrutierung bei Test des M. glutaeus medius 
durch Beckenrotation 


Abb. 2.7: Leichte Beugung des Ellenbogens beim Pectoralis- 
Test führt zu Testverfälschung 


de, wohin sie drücken (Bsp. des Deltoideus) oder ziehen 
soll (und dies eventuell mit einer Bewegung demon- 
striert wurde) nimmt der Untersucher mit der flachen 
Testhand Kontakt zum Ellenbogen des Patienten, die an- 
dere Hand liegt stabilisierend auf der linken Schulter. 
Dann kommt die Aufforderung: „Drücken Sie kräftig 
gegen meine Hand nach oben“. Der Patient fängt an, 
seinen Muskel zu kontrahieren, der Untersucher hält 
zunächst nur gegen (s. auch Abb. 2.10, ansteigende Kur- 
ve). Das wird am besten sichergestellt, indem man sich 
klar macht, dass der Untersucher überhaupt keine Kraft 
aufbringt, solange der Patient dies nicht tut. 

Der Untersucher muss das Erreichen der Maximalkraft 
des Patienten fühlen, das heißt, er selbst benötigt eine 
entspannte, ausgewogene Position, um die nötige pro- 
priozeptive Sensibilität zu haben. Gleichzeitig muss er 
stabil genug stehen, um bei maximaler isometrischer 
Kraft des Patienten nicht die Testposition zu verlieren. 
Erst zu diesem Zeitpunkt (Abb. 2.10 und 2.15) bringt er 
den geringen zusätzlichen Druck auf, um den Muskel 
etwas zu verlängern und damit die konzentrische in 
eine exzentrische Kontraktion überzuführen. 

Dies geschieht nicht mit einem „Impuls“ wie in der Ma- 
nualmedizin („Vorspannung-Impuls“), sondern durch ein 
kontinuierliches aber doch zügiges Erhöhen der Kraft. 
Zur Erinnerung: Der gesamte Test darf nur ca. zwei Se- 
kunden dauern (s. auch Kap. 12, Neurologische Grund- 
lagen). 


Wahl der richtigen Hebelverhältnisse 

Kann der Untersucher bei Anwendung der Standard- 
testposition (z.B. Deltoideus-Test mit 90° abgewinkel- 
tem Ellenbogen) nicht so gegenhalten, dass er die maxi- 
male isometrische Kraft des Patienten erwidern kann, 
so muss der Tester einmal durch ökonomischen Einsatz 
des eigenen Körpers dieses Defizit ausgleichen, zum an- 
deren, wenn dies auch nicht ausreichend ist, den Hebel 
verlängern. Dann kann der Deltoideus bei im Ellenbo- 
gen gestrecktem Arm getestet werden. 

Andererseits kann der Hebel in der Standard-Testposi- 
tion zu lang sein, da das „Ertasten“ der maximalen iso- 
metrischen Kraft eines schwachen Patienten (Kind, alter 
Mensch) umso schwieriger wird, je länger der Hebel ist, 
den der Muskel bewegt. So kann der M. psoas beispiels- 
weise in diesen Fällen mit Kontakt zum distalen Ober- 
schenkel anstatt zum distalen Unterschenkel getestet 
werden (Abb. 2.8 und 2.9). 


Gabe korrekter Anweisungen 

Jeder Muskeltest ist eine diagnostische Fragestellung, 
die der Körper mit „ja“ oder „nein“ beantworten kann. 
Beide Antworten müssen grundsätzlich möglich sein, 
d.h., die Erwartung an den Test muss absolut neutral 
sein. Der Untersucher kann dies prinzipiell für seine 
Person kontrollieren. Dem Patienten kann er nur durch 
seine eindeutigen und klaren Anweisungen zu vermit- 
teln suchen, dass er nach einer Diagnose sucht, nicht 
ein (Vor)urteil bestätigen will. Die Aufforderung lautet 
also: „Drücken (ziehen) Sie kräftig nach oben (zur Seite, 
hinten usw.) - kräftig - kräftig... .!“ 

Keineswegs darf die Kommunikation sich so anhören: 
„Jetzt will ich Ihnen mal zeigen, was sich verbessert hat, 
drücken Sie ...“ oder „sehen Sie, Zucker schadet allen 
...“ Beide Aussagen implizieren, dass der Untersucher 
bereits vor dem Test das Ergebnis zu kennen glaubt und 
damit unbewusst seinerseits die Testparameter ändert 
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Abb. 2.9: Testung des M. psoas mit kurzem Hebel 
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durch Veränderung der Geschwindigkeit und der Kraft 
im Test. Man muss sich immer vergegenwärtigen, dass 
ein reproduzierbarer Muskeltest die volle Mitarbeit des 
Patienten erfordert. Wenn der geringste Anschein be- 
steht, dass der Patient nicht konzentriert ist oder den 
Muskel nicht nach seinen Kräften anspannt, muss man 
ihn erneut dazu auffordern bzw. erklären, dass Diagno- 
se und Therapie seiner Gesundheitsstörung nur mit sei- 
ner Mitarbeit möglich ist. Gerade Patienten, die bisher 
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nur mit Apparaten diagnostiziert wurden, haben u.U. 
diesen Schritt des Bewusstseins noch nicht gemacht. 
Auf der anderen Seite gibt es vorinformierte Patienten, 
die sich eine fertige Diagnose bereits zurechtgelegt ha- 
ben und diese nur bestätigt wissen wollen. Hier ist be- 
sonderes Augenmerk auf eine neutrale Mitarbeit zu le- 
gen und man sollte am besten grundsätzlich im Sinne 
eines „Blindtestes“ arbeiten, d.h., erst nach Abschluss 
der Tests die verschiedenen diagnostischen Provokatio- 
nen erklären. 


Kontrolle des Einflusses des Kauapparates 

Da Okklusionsstörungen (Bissstörungen) relativ häufig 
vorkommen, kann der Schlussbiss eine Situation von 
Stress, d.h. eine diagnostische Provokation darstellen, 
die ebenfalls nur kontrolliert durchgeführt werden darf. 
Mit einfachen Worten: Der Patient muss aufgefordert 
werden, nicht die Zähne zusammenzubeißen, während 
er sich bei der Kontraktion seiner Muskeln maximal an- 
strengt. 


Hände des Patienten weg vom Körper 

Der Patient soll während des Tests nicht mit seiner 
Hand oder Händen den Körper berühren, da dies zu un- 
kontrollierbaren Veränderungen des Tests führen kann: 
Das Berühren einer gestörten Region ist ebenfalls eine 
diagnostische Provokation, wie später dargestellt wird 
(s. Kap. 3). 


Kontrolle des Kontakts der testenden Hand 

Der Kontakt darf nicht schmerzhaft sein, d.h., es sollte 
nicht beispielsweise das Os pisiforme des Behandlers 
beim Testen auf einem knöchernen Vorsprung wie dem 
Epicondylus ulnaris liegen. Die Regel ist: möglichst flä- 
chigen, weichen Kontakt nehmen. 

Wie später erklärt wird (s. Kap.3.5), kann der Unter- 
sucher bei Berühren von aktiven Akupunkturpunkten 
ebenfalls eine unkontrollierte Veränderung der Muskel- 
testreaktion provozieren. Besonders die Pulstaststellen 
über der A.radialis die ersten Querfinger proximal der 
Handgelenksbeugefalte sind daher bei der Kontaktnah- 
me der testenden Hand zu vermeiden. 

Grundsätzlich kann unter bestimmten Umständen das 
Berühren jeder gestörten Region durch den Untersucher 
das Testergebnis verändern. Man sollte also primär auf 
häufig gestörten Zonen wie Sakroiliakalgelenk, Akro- 
mioklavikulargelenk usw. nicht die stabilisierende 
Hand auflegen. Dasselbe gilt für den Muskelbauch des 
getesteten Muskels, der u. U. im Bereich der Faszie oder 
der Muskelspindel eine Störung aufweisen kann. Die 
Frage „Wo darf ich dann überhaupt noch hinfassen“ ist 
in der Praxis nicht so problematisch, man muss sich des 
Problems aber bewusst sein und im Zweifel den Kontakt 
verändern. 


Nicht die Luft anhalten lassen 

Der Patient soll nicht während des Tests tief einatmen 
und die Luft anhalten. Dies kann bei solchen Patienten 
beobachtet werden, die eine Störung des kraniosakralen 
Systems aufweisen, eine sog. „Inspiration assist Lesion“. 
Diese Störung wird durch Einatmen gebessert, was der 
Patient unwillkürlich tut. (Besteht der Verdacht auf eine 
solche „Inspiration assist Lesion“, kann die Atmung im 
Sinne einer kontrollierten diagnostischen Provokation 
eingesetzt werden.) Es sollte sich hier aber auch um 
eine kontrollierte diagnostische Provokation handeln. 
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Man fordert dann den Patienten auf, beim Anspannen 
des Muskels „locker auszuatmen wie bei Höchstleistun- 
gen im Sport“. 


Beachtung spezieller Schwächezeichen 

Wenn eine Extremität dem Tester bereits zu Beginn des 
Tests „entgegengezittert“ wird, so kann direkt davon 
ausgegangen werden, dass eine funktionelle Schwäche 
vorliegt. 

Weiterhin ist Vorsicht geboten bei der Interpretation 
von Muskeltestbefunden, wenn der Patient beim Testen 
ausgeprägt grimassiert. 

Es ist also auch auf subtilere Zeichen der Körpersprache 
beim Muskeltest zu achten. 


Ermüdung bei wiederholten Tests 

Ein normaler Muskel kann mindestens 15-mal hinter- 
einander getestet werden, wenn eine Frequenz von 
mindestens 1/s eingehalten wird. 

Wenn ein Muskel früher ermüdet, so liegt wahrschein- 
lich eine Störung des aeroben oder anaeroben Muskel- 
stoffwechsels vor (s. Kap. 10.3.3). Im Zweifelsfall muss 
einfach sichergestellt werden, wie die Muskelreaktion 
im Test vor jedem neuen Challenge ist: „stark“ oder 
„schwach“ (normoreaktiv oder dysreaktiv, s.u.). Oder 
anders ausgedrückt: es muss klar sein, dass es nicht die 
wiederholte Testung der Challenge ist (wie bei der Prü- 
fung des aeroben oder anaeroben Muskelstoffwech- 
sels), der zur Reaktionsänderung führt. 


Einflüsse von Haltereflexen 

In Rückenlage und Bauchlage ebenso wie bei Kopfdre- 
hung nach rechts bzw. links werden möglicherweise 
Labyrinth- und Nackenreflexe aktiv, die Muskeltestbe- 
funde verändern können (Ss. Kap. 12.2.9). 


>» Übungseinheit 


Sehen Sie sich in Kap. 11. die Beschreibung der Testung 
des M. deltoideus an. 

Testen Sie den rechten Deltoideus des Übungspartners 
hinter dem „Patienten“ stehend mit der rechten Hand, 
den linken mit der linken Hand. 

Vor dem „Patienten“ stehend: umgekehrte Handhaltung. 
Die Kriterien des Testvorgangs genau einhalten! 


Der manuelle Muskeltest der AK 
« Patientengestartet 
e Test bei maximaler isometrischer Kraft der Patienten 


Kriterien des Testvorgangs 

Isolierung des Hauptagonisten 
Testposition kontrollieren 
Stabilisierung sicher stellen 
Rekrutierungen verhindern 

Timing vom Patienten vorgeben lassen 
Die richtige Anweisung geben 

Einfluss des Kauapparates kontrollieren 
Hände des Patienten weg vom Körper 
Kontakt der testenden Hand kontrollieren 
Nicht die Luft anhalten lassen 

Spezielle Schwächezeichen beachten 
Einflüsse von Haltereflexen beachten 


2.3. _ Verschiedene Ergebnisse beim 


manuellen Test in der Applied 
Kinesiology 


Für die Testbedürfnisse der Applied Kinesiology ist nicht 
nur bedeutsam, ob ein Muskel „stark“ oder „schwach“ 
(Abb. 2.10) ist (was bereits per se nach dem Gesagten fal- 
sche Begriffe sind - siehe hierzu auch Kap. 2.1), sondern 
es ist weiter zu differenzieren, ob der starke Muskel, d.h. 
derjenige, der das Gelenk „verriegeln“ kann, normal 
reagiert, normal reagibel ist oder aber sich in einem Zu- 
stand der Hyperfazilitation, d.h. einem unwillkürlichen 
Hyperaktivitätszustand der y-Efferenz befindet, der 
dazu führt, dass er auf bestimmte definierte Reize nicht 
mit einer Inhibition, d.h. „Schwäche“ reagiert. 

Ein normal reagibler Muskel wird hier „normoreaktiv“ 
genannt, ein hyperfazilitierter Muskel als „hyperreak- 
tiv“, da die von GERZ (1996) geprägten Begriffe des „Nor- 
motonus“ und „Hypertonus“ eine Gleichstellung mit in 
der Neurologie und Orthopädie bereits definierten Be- 
griffen vermuten lassen, obwohl sie in der Applied Ki- 
nesiology eine andere Bedeutung haben (s. Kap. 2.3.7). 
Beispielsweise kann häufig ein palpatorisch hypertoner 
Muskel, der verkürzt ist und Triggerpunkte aufweist, 
„schwach“ testen (s. Kap. 2.3.5). 

JAanpA (1993) definiert klar unter anderem zwei Typen von 
Muskelschwäche, die mit Hypertonus einhergehen: 

1. muskuläre Abschwächung durch Triggerpunkte, 

2. Verkürzungsschwäche. 

Beide sind palpatorisch als Hypertonus zu tasten, stel- 
len aber eine muskuläre Funktionsstörung dar, die so- 
wohl im Muskeltest nach JanpA als auch demjenigen 
nach GOODHEART als Schwäche imponiert. 

Der Begriff der „Reaktivität“ findet auch in der Reflexo- 
logie Gebrauch; manuelle Muskeltestung ist eine Art 
von extrem verfeinerter und differenzierter Testung des 
Muskeleigenreflexes (s. Kap. 12.2.3). 


2.31. Normoreaktiver Muskel 

Der Muskel (Muskelkomplex) kann während des defi- 
nierten Muskeltestvorgangs der Kraft widerstehen, die 
der Untersucher ausübt und kann während des Tests 
die Testposition beibehalten. Der Muskelkomplex wird 
„normoreaktiv“ genannt, wenn der Hauptagonist im 
Test durch eine der folgenden Maßnahmen inhibiert 
(funktionell geschwächt) werden kann und damit eine 
Bewegung im Gelenk auftritt: 


Manuelles Verkürzen der Spindelzellen 

des Hauptagonisten im Test (Abb. 2.11). 

Unter der Verkürzung der Spindelzellen versteht man 
tatsächlich ein manuelles Manöver, bei dem an zwei 
Punkten außerhalb des Zentrums des Muskelbauches 
ein tiefer Kontakt genommen wird und entlang der 
Längsachse des Muskels von beiden Punkten aus zum 
Zentrum gedrückt wird. 


Stimulation des Drainagepunktes („Sedierungs- 
Punktes“) der Akupunktur-Leitbahn, die dem 
Hauptagonisten zugeordnet ist (s. Kap.9). 

Die Stimulation des Drainagepunktes kann durch leich- 
tes manuelles Massieren erfolgen oder der Patient oder 
Untersucher führt eine „Therapielokalisation“ (Berüh- 
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Abb. 2.10: Grafische Darstellung des Muskeltests: Testresul- 
tat „stark“ (s. auch Abb. 2.15) 


Abb. 2.11: Spindelzell-Manipulation 


ren) des Drainagepunktes aus, während der zugeordne- 
te Muskel manuell getestet wird. Die Wirkung der Sti- 
mulation durch „Akupressur“ hält ca. maximal 30 Se- 
kunden lang an. Während dieser Zeit muss der Muskel 
erneut getestet werden (Abb. 2.12). 


Aufbringen eines Poles (Nord- oder Südpol) 

eines mindestens 3000 Gauß starken Magneten 

auf den Muskelbauch (Abb. 2.13). 

Verwendet werden axial magnetisierte Magneten, bei 
denen die eine flache Seite den Nordpol, die andere 
den Südpol darstellt. Die Erfahrung zeigt, dass meist 
der Nordpol des Magneten den normoreaktiven Muskel 
schwächt. Dies ist in ein und derselben Untersuchungs- 
situation bei ein und demselben Patienten in der Regel 
konstant. Diese äußeren Einflüsse können jedoch zu 
einer Umkehr der Situation führen: so kann zuwei- 
len das Phänomen auftreten, dass Patienten, die durch 
den Nordpol geschwächt wurden, bei Anschalten von 
Leuchtstoffröhren o.Ä. auf den Südpol mit „Schwäche“ 
reagieren und umgekehrt. Man kann vermuten, dass es 
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Abb. 2.12: Berühren des Drainagepunktes Dü 8 zur Inhibition 
des M. rectus femoris, der dem Dünndarm zugeordnet ist 


Abb. 2.13: Diagnostische Inhibition des M. rectus femoris mit 
einem Ringmagneten 


sich um nicht ganz geklärte Einflüsse elektromagneti- 
scher Felder handelt (siehe die Erklärungsmodelle der 
Testphänomene im Kap. 3.6). 

Ein Unsicherheitsfaktor bei der Prüfung der normalen 
Reaktion eines Muskels kann durch die Tatsache ent- 
stehen, dass bei Kontraktion von Muskeln großer Aus- 
dehnung die Faseranteile, die zum jeweiligen Zeitpunkt 
kontrahieren, nicht durch den Magneten beeinflusst 
werden, wenn dieser nicht direkt darüber liegt. 


Überstreichen der assoziierten Leitbahn gegen deren 
„Energiefluss“ („Running the meridian“) (s. Kap. 9). 

Gemeint ist das Überstreichen der Haut, wo die Leit- 
bahn lokalisiert ist vom Endpunkt der Leitbahn aus- 
gehend in Richtung zum Anfangspunkt. Dies beinhaltet 
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das Überstreichen des Hautareals, in dem die Leitbahn 
lokalisiert ist: vom Endpunkt der Leitbahn ausgehend in 
Richtung des Anfangpunktes. 


Berühren des Punktes Niere 27 auf derselben Seite 
wie der getestete Muskel (SHAFER, 1984). 

Bei Berühren des homolateralen Akupunkturpunktes 
Ni27 durch den Patienten oder den Therapeuten bleibt 
der getestete Muskel stark, wenn er normoreaktiv ist. 
Berühren von Ni27 führt zu einer Inhibition des geteste- 
ten Muskels, wenn dieser hyperreaktiv ist. 

Ni27 kann zur Prüfung jeden Muskels auf derselben 
Körperseite verwendet werden. 

Letztere Methode ist bisher (2011) von ICAK nicht all- 
gemein anerkannt und hat sich nicht als ausreichend 
reproduzierbar erwiesen. 


Physiologische Inhibition durch motorische 
Programme 

Die Schwächung oder besser Inhibition (d.h. funktionelle 
Hemmung) eines Muskels ist auch als physiologisches Phäno- 
men der neurologischen Steuerung des Bewegungssystems 
sichtbar: Das Gehen in einem gekreuzten Muster ist neurolo- 
gisch durch das propriozeptive System in der Peripherie orga- 


Abb. 2.14: Test der physiologischen Inhibition des Latissimus 
dorsi rechts bei Schritt nach vorne links 


nisiert (gekreuzte Hemmung, s. Kap. 12.2.3.): Wenn der linke 
Fuß nach vorne gesetzt wird, um einen Schritt zu machen (Fa- 
zilitation der Beuger) und wenigstens 70% des Gewichts auf 
dem nach vorn platzierten Fuß liegen, tritt folgendes Muster 
auf: die Strecker des linken Beines sind inhibiert, während die 
Beuger des rechten Armes fazilitiert und die Strecker des 
rechten Armes ebenfalls inhibiert werden. Der rechte M. latis- 
simus dorsi als Strecker des Armes wird also in dieser Schritt- 
position („gait“) normalerweise „schwach“ testen (Abb. 2.14). 
Bleibt diese Inhibition aus, dann bedeutet dies, dass der ent- 
sprechende Muskel derzeit und in dieser Situation nicht in- 
hibierbar ist. 

Diese reflektorische Inhibition kann durch mangelnden inhi- 
bitorischen Input ausbleiben, wie dies bei gestörter Proprio- 
zeption (Läsionen der unteren Extremität, des Beckens und 
anderer Regionen) der Fall ist. 

AndererseitskanninFällen von besonders guter neurologischer 
Organisation, etwabei Sportlern, diehomolaterale Bewegungs- 
muster trainieren (z.B. Fechter), das reflektorische Muster will- 
kürlich übersteuert werden: Der willkürliche fazilitierende In- 
put an den rechten Beugern ist auch bei einer Position mit dem 
rechten Bein vorn stärker als der reflektorische inhibitorische 
Input, die Beuger des Armes auf der Seite des vorn stehenden 
Beines testen dann auch „stark“, da das Summenmembranpo- 
tenzial der «-Motoneurone der Beuger fazilitatorisch ist 
(s. Kap. 12.1.3) (SHAFER, mündliche Kommunikation). 


Am Beispiel des Schrittmechanismus kann auch noch einmal 
veranschaulicht werden, dass der inhibierte Zustand eines 
Muskels, wie wir ihn im Muskeltest der AK feststellen, wenn 
der Muskel das Gelenk nicht „sperren“ kann, nicht unbedingt 
mit „Schwäche“ im eigentlichen Sinn zu tun hat: Wird ein 
Kraftmesser verwendet, um die Kontraktionskraft des Latissi- 
mus in Schrittposition zu messen, so wird u.U. eine ähnliche 
Kraft gemessen werden wie bei neutralem aufrechten Stand. 
Der Muskeltest der Applied Kinesiology ist also nicht Kraft- 
messung sondern „funktionelle Neurologie“. 


23.2: Hyperreaktiver Muskel 

Darunter versteht man jeden Muskel (Muskelkomplex), 
welcher der durch den Untersucher ausgeübten Kraft 
während des definierten Testvorgangs widerstehen 
kann. Der Hauptagonist kann jedoch durch keine der 
angegebenen Maßnahmen, die für den normoreaktiven 
Muskel definiert wurden, inhibiert werden. 

Der Muskel kann durch den geeigneten Stimulus, der 
der Ursache der Hyperreaktivität entspricht, in seiner 
Reaktion in Richtung Normoreaktion oder Hyporeak- 
tion (s. u.) verändert werden. 


Verschiedene andere Ausdrücke für „Hyperreaktion“ sind 
vorgeschlagen worden. „Reaktiv“ ist ein Adjektiv, was auf 
dem Verb „reagieren“ basiert, welches den Aspekt von Zeit 
und Qualität enthält. Im Englischen wurde von MARK STEELE 
der Begriff „responsive“ vorgeschlagen (persönliche Kommu- 
nikation), der mehr den Qualitätsaspekt als einen zeitlichen 
Aspekt beinhaltet. Dies ist ein interessanter Gedanke, denn 
die Charakterisierung eines Muskels im Test als hyperreaktiv 
oder hyporeaktiv soll keinerlei Hinweis auf die Geschwindig- 
keit der Reaktion geben, sondern ausschließlich die Qualität 
der Reaktion bezeichnen. Der Begriff bedeutet anderweitig 
auch „hyperreflexiv“. Im Deutschen gibt es jedoch keine 
ebenso adäquate Übersetzung des Begriffes „hyporesponsiv“. 
Eine weitere mögliche Bezeichnung ist „hyperfazilitiert“ 
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(J. SHAFER, Workshop Manuals), was die mögliche Vermehrung 
der Efferenzen aus dem Zentralnervensystem in den Gamma- 
neuronen ausdrückt, was zu einer vermehrten Spannung der 
Muskulatur führt. Der Begriff „hyperreaktiv“ suggeriert mehr 
die Analogie zur funktionellen Hyperfunktion der Nebennie- 
re als Reaktion auf Stress (s. Kap. 2.5), der Begriff „Hyperfazi- 
litation“ beruht mehr auf einem vermuteten neurologischen 
Äquivalent. Tatsächlich ist im Fall von hypertoner Muskulatur 
beispielsweise durch psychischen Stress eine palpatorisch 
feststellbare hypertone Muskelqualität vorhanden, die mit 
einer EMG-Veränderung im Sinne einer vermehrten Efferenz 
korreliert (MEnsE, 1993). Sowohl vermehrte neuronale Akti- 
vität, sichtbar im EMG, als auch palpatorische Veränderung 
der Muskulatur im Sinne eines Hypertonus sind jedoch nicht 
regelmäßig vom hyperreaktiven Muskeltestergebnis repro- 
duzierbar: Ein hypertoner Muskel kann durchaus hyporeak- 
tiv testen. 


An dieser Stelle sei daran erinnert, dass es keine Korrelation 
gibt zwischen EMG-Aktivität und absoluter Kraft, d.h. Kraft- 
und Leistungszuwachs eines Muskels durch Training lässt 
sich nicht mit dem EMG dokumentieren. Auch bei maximaler 
isometrischer willkürlicher Kontraktion sind nur maximal ca. 
50% aller Muskelfasern aktiv, wobei diese mit vorher nicht 
aktiven Fasern abwechseln, sodass eine reine Zufallsvertei- 
lung der myoelektrischen Aktivität vorhanden ist. 


2.3.3. Hyporeaktiver Muskel 

Ein hyporeaktiver Muskel ist jeder Muskel (Muskelkom- 
plex), welcher der vom Untersucher ausgeübten Kraft 
während des definierten Testvorgangs nicht widerstehen 
kann. Die Testposition kann nicht eingehalten werden. 


Der hyporeaktive Muskel wird vom schwachen Muskel 
durch folgende Charakteristika unterschieden: 


Ein hyporeaktiver Muskel kann per Definition zu 
maximaler isometrischer Kraftentwicklung fähig 
sein, kann jedoch nicht auf den diagnostischen Test- 
drucks des Untersuchers, der die isometrische Kon- 
traktion in die exzentrische überführt, reagieren. 

In anderen Fällen kann der hyporeaktive Muskel 

die maximale isometrische Kraft nicht erreichen 
(Abb. 2.15). 


Der entscheidende Punkt ist der folgende: 


Die Inhibition eines hyporeaktiven Muskels kann 
durch einen geeigneten diagnostischen Stimulus 
(Challenge), dem der Patient ausgesetzt wird, sofort 
in Richtung normo- oder hyperreaktiv verändert 
werden. 


Die Funktionsveränderung kann graduell sein und als 
ein etwas besseres Ansprechen des Muskels im manuel- 
len Test imponieren oder aber zu normaler Stärke (d.h. 
jedoch Normoreaktion oder Hyperreaktion) führen. 
Der Muskel ist also nur funktionell inhibiert („conditio- 
nally inhibited“, nach ScHMITT, 1998). 

Die typische Ursache funktioneller Inhibition (Hypo- 
reaktion im AK-Test) ist gestörte Propriozeption: arthro- 
gene und Triggerpunkt-Inhibition sind solche Beispiele 
(s. Kap. 12.2.1). Die unten beschriebenen Fallbeispiele il- 
lustrieren dies. 
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Abb. 2.15: Grafische Darstellung der muskulären Hyporeak- 
tion: Der Muskel kann bereits zu Beginn des Tests „zusam- 
menbrechen“ oder erst bei Erreichen der isometrischen 
Maximalkraft. Dies deutet nicht unbedingt darauf hin, dass 
eine neurologische Schwächekomponente vorliegt 


2.3.4. Dysreaktiver Muskel 


(hypo- oder hyperreaktiv) 


Sowohl hyperreaktive als auch hyporeaktive Muskeln 
können „dysreaktiver Muskel“ genannt werden, da bei- 
de Zustände Dysfunktionen anzeigen. 


235: Schwacher Muskel 

Dies sind Muskeln, die durch keine Art von diagnosti- 
schen (und therapeutischen) Stimulus (Challenge, s. 
Kap. 3.) in Richtung mehr „Stärke“, und Normoreaktivi- 
tät gebracht werden können (siehe die Definition 
oben). 


| Als „schwacher“ Muskel im eigentlichen Sinn ist der 
Muskel zu bezeichnen, der im manuellen Muskel- 
test nach der Definition von graduierter Schwäche 
nach KEnDALL und KEnDALL (1983) oder JanDA (1994) 
schwach testet. Die Schwächegrade reichen von 
Unfähigkeit, den spezifischen Körperteil zu bewe- 
gen (keine Muskelkontraktion) bis zu einer Kon- 
traktion, die geringer als die normale, maximale 
Muskelkontraktion ist. Dies ist prinzipiell mittels 
Kraftmesser dokumentierbar. 


Ein schwacher Muskel ist bei längerem Bestehen der 
Schwäche auch hypoton bzw. atrophiert. 


Kein diagnostischer Stimulus kann das Inhibitions- 
muster diese Muskels verändern. Auf Grund einer 
Störung in den anatomischen Strukturen des Ner- 
vensystems oder des Muskels selbst ist die „End- 
strecke“ der Muskelfunktion nicht fähig, auf 
funktionelle Reize zu antworten. 
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Die nicht funktionelle Schwäche kann verursacht wer- 
den durch 


Läsion des Motorneurons auf spinaler, segmentaler 
Ebene (zweites Motoneuron) 

Läsion des peripheren Nerven 

Muskelpathologien. 


In der Praxis kann durch eine diagnostische Provokation 
eine gewisse Verbesserung der Funktion im Test zu ver- 
zeichnen sein, ohne dass man von einem wirklich „star- 
ken“ Muskel im Test sprechen könnte. Dies kann darauf 
beruhen, dass die Schwäche (z.B. neurologische Schwä- 
che, s. Fallbeispiel und Beschreibung der neurophy- 
siologischen Zusammenhänge) und eine funktionelle 
Komponente sich überlagern. In manchen Fällen ist der 
diagnostische Stimulus nicht der optimal geeignete, um 
den Muskel zur Normfunktion zu führen. 


Die Unterscheidung hyporeaktiver und schwacher 
Muskeln stellt sicherlich die größte Schwierigkeit dar. 
Drei Fallbeispiele sollen hierzu mehr Klarheit schaffen. 
Es empfiehlt sich, diese nach Studium des Kapitels 3 
(„Challenge“) zu lesen: 


Beispiel 1 
Männlicher Patient, 46 J., lateraler Bandscheibenprolaps 
LA/L5. Der Kennmuskel M. tibialis anterior imponiert im 
manuellen Muskeltest schwach. Um nun zu unterschei- 
den, ob der Muskel neurologisch schwach ist oder seine 
Funktion mit regulationstherapeutischen Maßnahmen 
verbessert werden kann, wird eine diagnostische Provo- 
kation (Challenge) durchgeführt. 
Die Frage, ob eine manuelle Traktion die Pathologie 
positiv beeinflusst, wird beantwortet, indem während 
sanfter gehaltener Traktion, eventuell kombiniert mit 
leichter Seitneigung und Rotation der Lendewirbelsäu- 
le, der Tibialis anterior erneut getestet wird. 
Durch diesen gehaltenen Challenge (s. Kap. 3.4.3.) tritt 
sofort eine Normalisierung der Muskeltestreaktion am 
Tibialis anterior auf. Nach der mechanischen Provoka- 
tion wird ein chemischer Challenge ausgeführt. (Die 
Traktion wird vorher natürlich aufgehoben.) Antiin- 
flammatorische Substanzen wie Enzyme und Phytothe- 
rapeutika (Bromelain, Quercetin, Curcumin und andere) 
und auch nichtsteroidale Antirheumatika normalisieren 
im oralen Test (s. Kap. 4.) sofort die Funktion des Tibia- 
lis anterior. Es handelt sich also in diesem Fall um eine 
funktionelle Schwäche des Tibialis anterior, die durch 
die Nozizeption im Bereich der Bandscheibenläsion 
ausgelöst ist, nicht jedoch durch eine neurologische 
Schädigung des motorischen Nervs. 
Wäre es durch keine dieser Maßnahmen und keinen 
anderen denkbarer Challenge mit eventuell hilfreichen 
Maßnahmen zu einer Veränderung der Muskeltestreak- 
tion gekommen, so würde es sich um einen im eigent- 
lichen Sinne „schwachen“ Muskel handeln. Das typische 
Beispiel hierfür wäre eine alte Wurzelläsion durch ei- 
nen alten organisierten Bandscheibenvorfall, bei der 
eine Restschwäche des Kennmuskels vorhanden ist, die 
auf keinerlei diagnostische oder therapeutische Maß- 
nahmen eine Verbesserung zeigt. 


Zur weiteren Verdeutlichung soll noch ein klinisches 
Beispiel angeführt werden: 


Beispiel 2 

Ein 50-jähriger Patient, früher Leistungssportler, heute 
immer noch aktiver Geräteturner, klagt über Nacken- 
schmerzen ausstrahlend in den linken Arm, verstärkt bei 
HWS-Flexion. Befund: Schwäche des M.triceps brachii 
im manuellen Test. Diese Schwäche ist dem Patienten 
bereits bei den Turnübungen, die er trotz Beschwerden 
weiter ausgeführt hat, aufgefallen. Im MRT Nachweis 
eines Nukleusprolaps auf der Ebene C6/C7. Trizeps- 
sehnenreflex geringfügig abgeschwächt. Gehaltener 
Traktionschallenge der HWS in 20°-Rechtsrotation, 20°- 
Rechtsseitneigung bringt eine gewisse Verbesserung der 
Trizepsfunktion im Test. Normreaktion des Trizeps bei 
Challenge (s. Kap. 3.4.1) mit Al-Formula’M (Bromelain 
und Bioflavonoide), Normreaktion bei Challenge mit Ba- 
senpulver. Der Patient wird noch gebeten, nachdem 
in der Praxis die Traktionsbehandlung durchgeführt 
worden ist, und der Trizeps im Liegen „stark“ testet, im 
Sitzen zu überprüfen, ob die HWS-Flexion nunmehr we- 
niger schmerzhaft sein würde. Dies ist nicht der Fall. Das 
Aufsetzen hatte ausgereicht, den Trizeps wieder ebenso 
hyporeaktiv wie vor der Traktionsbehandlung testen zu 
lassen. Nach Probeschub wird eine vertebrale Läsion bei 
Th4 korrigiert, was sofort zu einer Schmerzfreiheit bei 
der HWS-Flexion und einer Normreaktion des Trizeps 
im manuellen Test führt. 


Ein anderes Bild zeigt einen Patienten mit ähnlichen Be- 
schwerden. 


Beispiel 3 
Männl. Patient, 56 J.. Schulter-Arm-Syndrom rechts, 
ausstrahlende Schmerzen. Der Patient weigert sich, eine 
radiologische Diagnostik bezüglich Bandscheibenläsion 
durchzuführen. Dies wird ihm konzidiert, da der Befund 
klinisch klar erscheint. 
Palpatorischer Hypotonus und Massereduktion des 
Musculus triceps, Schwäche im manuellen Muskeltest. 
Der Muskel wurde normoreaktiv bei Challenge mit anti- 
inflammatorischen Substanzen, Basenpulver, Nystatin 
(letzterer Challenge bedeutet, dass durch eine Dysbiose 
mit Kandidavermehrung eine intestinale Autointoxikati- 
on auftrat, diezueiner Bindegewebsinstabilität beitragen 
kann [s. Kap. 6.6.4]). Der Traktionschallenge der HWS mit 
einer Seitneigungs- und Rotationskomponente verbes- 
serte die Funktion des M.triceps im manuellen Test. 
Dem Patienten werden 12 Sitzungen Krankengymnastik 
mit manueller Traktionsbehandlung verordnet. Nach 
6 Wochen Wiedereinbestellung. 
Folgender Befund wird erhoben: M.triceps brachii nor- 
moreaktiv, der Patient gibt an, schmerzfrei zu sein. Der 
Muskel ist palpatorisch weiterhin hypoton und gegen- 
über der Gegenseite verschmächtigt. Der Patient wird 
angewiesen, zur neuromuskulären Rehabilitation Kräf- 
tigungsübungen zu machen. Palpatorisch und visuell 
können feststellbare muskuläre Abschwächung also 
noch länger bestehen bleiben, während bereits Normo- 
reaktion erreicht ist. 


2.3.6. Zusammenfassung: schwach versus 


hyporeaktiv 


Zur Differenzierung schwacher und hyporeaktiver Mus- 
keln kann Folgendes gesagt werden: Muskelschwäche 
ist ein relativ statischer Befund, der nur über lange Zeit 
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durch physikalische und andere therapeutische Maß- 
nahmen verbessert werden kann, oder aber einer The- 
rapie nicht zugänglich ist (im Fall von traumatischen 
Nervendurchtrennungen, Infektionserkrankungen oder 
degenerativen Erkrankungen). 

Ein hyporeaktiver Muskel imponiert im manuellen Mus- 
keltest „schwach“, ändert jedoch seine Reaktion im 
manuellen Test sofort durch geeignete Challenge-Maß- 
nahmen. Die therapeutischen Maßnahmen, die dem 
Challenge entsprechend durchgeführt werden, führen 
in der Regel in kürzerer Frist als dies durch ungetestete 
Maßnahmen der Fall ist, zu einer Verbesserung bzw. 
völligen Wiederherstellung der Funktion des Muskels 
(s. Kap. 10). 

In einigen Fällen verbessert der Muskel durch Challen- 
ge seine Funktion, ohne dass man von einer Normo- 
reaktion im Test sprechen könnte. Alleine die Tatsache, 
dass der Muskel auf Challenge reagibel ist, charakteri- 
siert ihn als hyporeaktiven Muskel, im Gegensatz zum 
schwachen Muskel, der keinerlei Reaktion auf irgend- 
welche Challenge-Maßnahmen zeigt. 


2.3.2 Hypertoner Muskel 

Darunter versteht man einen Muskel der verkürzt, ge- 
spannt oder schmerzhaft bei Palpation ist und vermehr- 
ten Widerstand auf Dehnung aufweist. 

Der palpatorisch hypertone Muskel kann normoreaktiv, 
hyperreaktiv oder hyporeaktiv testen. 

Durch zentralnervös bedingte neurologische Erkran- 
kungen kommt es zu muskulärem Hypertonus, der ne- 
ben dem palpatorischen Hypertonus durch Rigor oder 
Spastik bei der Dehnungsprüfung imponiert. 


| Die funktionell hypertonen Muskeln stehen also 
unter dem „tastbaren Effekt“ einer funktionellen 
Veränderung, die nur durch spezifische therapeuti- 
sche Maßnahmen wie postisometrische Relaxation, 
Faszientechniken und Triggerpunktbehandlung zu 
beseitigen ist. Verkürzung oder Kontraktion des 
Muskels durch Schwäche des Antagonisten kann die 
Ursache sein (Störung der Steuerung auf spinaler 
Ebene; reziproke Innervation s. Kap. 12.2.3). Diese 
Muskeln können häufig auch hyperreaktiv testen. 


Im Fall hypertoner Kaumuskeln liegt häufig ein anderer 
Mechanismus der Hypertonusentwicklung durch Verkür- 
zung vor: der Verlust an vertikaler Dimension. Verminde- 
rung der Grundlänge des Muskels sowie Nozizeption aus 
dem Kiefergelenksbereich führen zur Tonuserhöhung 
(GELB, 1991, s. auch Kap. 12.2.1). Primär führt Nozizeption 
zur Inhibition von Muskelfasern (s. auch Kap. 10.3.3); 
umliegende Fasern bzw. Faserbündel werden dazu reak- 
tiv hyperton. „Schienen die inhibierten Fasern“ (MEnse, 
2008). Daneben kommt beim Knirschen und Pressen der 
Einfluss des limbischen Systems als Ursache eines emo- 
tional verursachten Hypertonus zum Tragen. 


Nozizeption wird durch Schmerzmediatoren (Leukotrie- 
ne, Bradykininetc.(s.Kap. 12.2.1)moduliert (Mense, 1993). 


Der Hypertonus kann auch durch Schäden am 
pyramidalen und extrapyramidalen Nervensystem 
(Zerebralparese, Parkinson-Syndrom etc.) verursacht 
werden. Diese hypertonen Muskeln sind durch sen- 
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sorische Provokationsreize nicht veränderbar, und 
erscheinen im manuellen Test der AK hyperreaktiv. 


Weiteres zur Neurophysiologie der Steuerung der Mus- 
kelfunktion und des Muskeltonus s. Kap. 12. 


Hyperreaktion, Normoreaktion, Hyporeaktion 


beschreiben Qualitäten eines Muskels, wie sie im 
manuellen Muskeltest nach GoopHEART gefunden wer- 
den. Diese Qualitäten sind durch diagnostische Reize 
(Challenge) sofort veränderbar. 


„stark“, inhibierbar 
„stark“, nicht inhibierbar 
„schwach“ aber „stärkbar“ 


normoreaktiver Muskel: 
hyperreaktiver Muskel: 
hyporeaktiver Muskel: 


Funktioneller Hypertonus beschreibt vor allem eine 
palpatorische Qualität. Er kann durch gestörte Proprio- 
zeption oder durch den Einfluss des limbischen 
Systems entstehen. Je nach Fall sind unterschiedliche 
Reaktionen im manuellen Test möglich. 
Pathologischer Hypertonus tritt bei ZNS-Erkrankun- 
gen auf. Diese Muskeln zeigen keine Reaktionen auf die 
sensorischen Provokationen der AK, erscheinen dem- 
nach im Test auch hyperreaktiv. 


Ein schwacher Muskel lässt sich durch einen diagnosti- 
schen Stimulus der Applied Kinesiology nicht verändern. 
Nach unterschiedlicher Zeit und in unterschiedlicher 
Ausprägung tritt dann auch ein palpatorisch feststell- 
barer Hypotonus auf. 


> Übungseinheit 


Erlernen Sie die Testung des M. rectus femoris im Liegen 
und Sitzen wie im Kap. 11 beschrieben. 

Testen Sie den M. deltoideus und den M. rectus femoris 
bds. Nach dem Ausgangstest prüfen Sie jeweils die Inhi- 
bierbarkeit des Muskels mittels Muskelspindel, Magnet 
(die eine oder die andere Seite) und Drainage-Punkt. 
Vermerken Sie die normoreaktiven, hyperreaktiven und 
hyporeaktiven Muskeln. 


2.4. Bedeutung der 


Muskeltestreaktionen 


Nunmehr ist es an der Zeit, sich noch einmal die funk- 
tionelle Bedeutung der verschiedenen Muskeltestreak- 
tionen zu vergegenwärtigen: 


Normoreaktion des Muskels zeigt Normfunktion des 
Muskels und des somatoviszeralen Systems, zu dem er 
gehört. 

Dysreaktion (Hypo- oder Hyperreaktion) zeigt Dys- 
funktion des Muskels und/oder Dysfunktion des soma- 
toviszeralen Systems, zu dem er gehört, an: 


Normoreaktion &—————>- Normfunktion 
Dysreaktion #— > Dysfunktion 
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Tieferes Verständnis für das Gegensatzpaar, die Dualität 
von normaler Funktion und Dysfunktion, die sich 
in zwei verschiedenen Erscheinungsformen, nämlich 
der „Hochregulation“ oder „Exzitation“, wenn man mit 
REcCKEWwEG (in RAucH, 1994) sprechen will, und der „Er- 
schöpfung“ äußern können, kann der Vergleich mit dem 
Stresskonzept nach SELıyE bringen: 


2.5. _ General Adaption Syndrom (GAS) 


nach SELvE 


SELYE (1976) beschrieb in seinem Werk „The Stress of 
Life“ die Reaktion des Organismus auf Stresseinwirkung 
psychischer, physikalischer, chemischer und thermi- 
scher Art. Hiernach ist Stress die Summe aller von innen 
und außen auf einen lebenden Organismus einwirken- 
den Reize. 

Die Nebenniere als primär auf Stress reagierendes Or- 
gan zeigt danach ein je nach Konstitution und Kondition 
des Patienten sowie Intensität und Dauer der Stressein- 
wirkung ein unterschiedliches, jedoch im Verlauf typi- 
sches Verhalten, sichtbar am Verlauf der Cortisolsekre- 
tion (Abb. 2.16): 

Nach der akuten Schockphase mit relativer Hyposekre- 
tion folgt die Alarmphase und die Adaptationsphase mit 
relativer Hypersekretion. Bei Fortdauer der Stressein- 
wirkung geht der Organismus in die Erschöpfungspha- 
se über, die durch relative Hypofunktion der Nebennie- 
re gekennzeichnet ist. Dies kann zu totaler Erschöpfung 
und Tod führen. 

Zur Veranschaulichung des Verlaufs eines Stresssyn- 
droms sei das Beispiel eines Polytraumas dargestellt: 


Eine Person erleidet einen Verkehrsunfall und zieht sich 
mehrere Frakturen und ein Schädel-Hirn-Trauma zu. 
Sie wird am Unfallort mit den Zeichen eines Schocks 
angetroffen: Blässe, Kaltschweißigkeit, zentralisierter 
Kreislauf (Zeichen der Katecholaminerhöhung). Das 
mittel- und langfristige Stresshormon Cortisol ist in 
dieser Phase niedrig. Der Patient wird operativ versorgt 
und zur Stabilisierung seiner Kreislaufsituation post- 
operativ künstlich beatmet. Während dieser Zeit kann 
man an den entsprechenden Laborparametern (umge- 
kehrter Natrium-Kalium-Quotient im Urin) eine adap- 
tative Hyperfunktion der Nebenniere mit entsprechend 
erhöhter Glukokortikoid- und Mineralokortikoid-Se- 
kretion feststellen. Der Patient befindet sich in der 
Adaptationsphase. Nach fünf Tagen Beatmung tritt eine 
bakterielle Infektion der Lunge auf, die Blutgasanalyse 
wird schlechter und der in erster Linie „metabolische“ 
Stress persistiert. Es erfolgt eine Antibiotikabehand- 
lung, wegen Superinfektion mit Hospitalismuskeimen 
Antibiotikawechsel und schließlich systemische Kandi- 
dainfektion. 

Trotz weiterer Therapie, kommt es zur Ausbildung einer 
Schocklunge und weiterer Verschlechterung der Kreis- 
lauf- und Blutgas-Parameter, die schließlich vier Wo- 
chen nach dem Unfall zum Tod des Patienten führen. 
Autoptisch kann man einen völlig atrophierten Thymus, 
ein Magenulkus sowie -schleimhauterosionen feststel- 
len. Dies sind die typischen Stresszeichen an den primä- 
ren Erfolgsorganen des GAS: Magen, Thymus und Ne- 
benniere. 
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Schock Alarmphase 


Adaptationsphase 


Erschöpfungsphase 


Abb. 2.16: Das generelle Adaptationssyndrom (GAS) nach SEıyE: aufgezeichnet sind die Cortisolspiegel in verschiedenen 
Stadien des GAS (farbig: kräftige Konstitution; gestrichelt: schwache Konstitution des Patienten) 


Analogie zu den Muskeltestreaktionen 
in der AK 


Mit diesem dramatischen Beispiel soll Folgendes deut- 
lich werden: Der Organismus hat je nach Konstitution, 
Kondition und Dauer sowie Intensität des Stresses, dem 
er ausgesetzt ist, zwei Möglichkeiten zu reagieren: mit 
einer funktionellen Hyperfunktion der Nebenniere, 
oder mit einer funktionellen Hypofunktion. 

Ganz analog kann ein Muskel im manuellen Test mit 
Hypo- oder Hyperreaktion anzeigen, dass die Schwelle 
zum Disstress überschritten ist, das also eine Dysregu- 
lation und Dysfunktion vorliegt. 

Wird das Stressniveau wieder reduziert, z.B. durch eine 
therapeutische Maßnahme, so wird der Organismus 
wieder zu Normfunktion zurückpendeln und der Mus- 
kel wird dies entsprechend anzeigen, indem er normal, 
d.h. „stressfrei“ reagiert. 


Übungsfragen zu Kap. 2 


1. Mit welchem Muskel wird der Patient rekrutieren, wenn 
der Latissimus dorsi funktionell schwach ist? 


2. Nennen Sie Beispiele für Rekrutierung beim Muskeltest. 


3. Nennen Sie mindestens 3 Maßnahmen, um einen Mus- 
keltest reproduzierbar zu machen. 


4. Wie definiert sich die spezifische Position zum Testen 
eines Muskels? 


5. Nennen Sie Gründe für muskulären Hypertonus. 
6. Nennen Sie 3 Faktoren, die beim Muskeltesten Schmerz 
auslösen können. Welche Bedeutung haben sie für die 


Verwertung des Test? 


7. Nach GooDHEART entsteht der Hypertonus in einem Mus- 
kel durch welche Ursache? 
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8. Beschreiben Sie die Wirkung einer funktionellen Schwä- 
che der intrinsischen Wirbelsäulenmuskeln. 


9. Wenn ein Muskel beim Testen schmerzhaft ist, ist er 
nicht für die AK-Testung zu verwenden. Richtig oder falsch? 


10. Nennen Sie 4 Kategorien, in die nach Seıve Stress unter- 
teilt wird. Geben Sie jeweils 2 Beispiele. 


11. Beschreiben Sie das generelle Adaptations-Syndrom 
(GAS) nach Seıve und erklären Sie jedes Stadium. 


12. Auf welche Organsysteme hat Stress beim generali- 
sierten Stress-Syndrom nach Seıye besondere Wirkung? 


Antworten zu den Übungsfragen am Ende von Kap. 3. 


Antworten zu den Übungsfragen zu Kap. 1 


1. Alle 3 Seiten der Triad of Health: 
schlechte Arbeitsposition, chemische Belastungen am 
Arbeitsplatz, emotionaler Stress etc. 


2. Hypoglykämie, Schwermetallbelastungen, histamin- 
und bradykininvermittelte Reaktionen, Säure-Basen-Dys- 
balancen (s. Kap. 6). 


3. Veränderung der Körperhaltung geht einher mit einem 
veränderten emotionalen Zustand (z. B. nach ALEXANDER, 
ALEXANDER-Technik), strukturelle Abweichungen, die zu 
chronischen Schmerzen führen, verändern die Psyche. 


4. Emotionaler Stress führt zu funktioneller Nebennieren- 
schwäche oder Adaptations-Syndrom, Essstörungen füh- 
ren zu alimentären Dysbalancen. 


5. Die emotionale Situation bestimmt die Körperhaltung, 
muskuläre Spannungen werden durch emotionale Span- 
nungen aufgebaut. 


Diese Seite wurde absichtlich leer gelassen 


3: 


Sensorische Provokation (Challenge) 


und Therapielokalisation (r.carten) 


3.1. Definition des Challenge 


Unter Challenge versteht man in der Applied Kinesiolo- 
gy jede diagnostische Provokation von Rezeptoren oder 
zentralnervösen Zentren, mit der der Patient konfron- 
tiert wird. 

Ein oder mehrere Muskeln werden vor („in the clear“) 
und während bzw. kurz nach der diagnostischen Provo- 
kation getestet und mögliche Muskelreaktionsänderun- 
gen werden registriert. 


Ein Challenge kann prinzipiell folgende unterschied- 
liche Qualitäten haben: 


mechanischer Reiz (z.B. manipulatorischer Probe- 
schub oder gehaltene Positionsänderung einer Kör- 
perstruktur: Mechanorezeptoren-Provokation). 

ein chemischer Reiz (z.B. orale Applikation einer 
kleinen Menge einer Testsubstanz: Chemorezepto- 
ren-Provokation). 

emotionaler Reiz z.B. Konfrontation - Visualisie- 
rung oder Verbalisierung - mit einer positiven oder 
negativen emotionalen Situation oder Qualität: 
Provokation kortikaler und limbischer Zentren). 


Ein positiver Challenge ist jede diagnostische Stimula- 
tion, die eine Muskeltestreaktion ändert im Vergleich 
zur Reaktion vor dem Challenge. 


Entsprechend spricht man von „negativem Challenge“, 
wenn keine Reaktionsänderung auftritt. 


Ein „positiver Challenge“ sagt nichts über die Qualität 
des Challenge aus: Die diagnostische Provokation wird 
durchaus häufig eine Funktionsstörung oder gar Patho- 
logie anzeigen. Als analoges Beispiel aus der Schulme- 
dizin: Wenn bei einer diagnostischen Tumorsuche ein 
Karzinom gefunden wird, dann wird auch von einem 
„positiven Untersuchungsbefund“ gesprochen, auch 
wenn dies für den Patienten negativ ist. 


hyperreaktiver Muskel hyporeaktiver Muskel 


normoreaktiver Muskel 


Abb. 3.1: Normoreaktiver Challenge 
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3:2. Zwei Kategorien von 


diagnostischen Fragestellungen 


Grundsätzlich sind zwei Kategorien von Fragestellun- 
gen in der medizinischen Praxis von Bedeutung: 


1. Ist ein Faktor, in der Regel eine therapeutische Maß- 
nahme, die der Behandler ergreifen möchte, für den 
Patienten hilfreich und verträglich? (Abb. 3.1) 

2. Ist ein Faktor struktureller, chemischer oder emotio- 
naler Art für einen Patienten belastend, schädlich, Dis- 
stress erzeugend? (Abb. 3.2) 


3.2.1. Normoreaktiver Challenge 
Unter „normoreaktivem Challenge“ versteht man eine 
Reaktionsänderung 


von hyporeaktiv oder hyperreaktiv nach normo- 
reaktiv. 


Dies bedeutet, dass der provokatorische Reiz das 
Stresspotenzial des getesteten Organismus reduziert 
und demnach potenziell hilfreich ist. Da die Muskel- 
testreaktion sich in diesem Fall ausgehend von einer 
Dysreaktion (entsprechend Dysfunktion) in Richtung 
Normreaktion (entsprechend Normfunktion) verändert 
spricht man von einem „normoreaktiven Challenge“ 
(Abb.3.1). 

„potenziell hilfreich“ bedeutet, dass die Provokation 
einer möglichen therapeutischen Maßnahme ent- 
spricht, die indiziert ist und genau dem Bedürfnis des 
funktionsgestörten Organismus entspricht („find the 
need, supply the need and watch the result“, GooD- 
HEART), deren Wirksamkeit in der Realität aber auch von 
der Regulationsfähigkeit des Organismus abhängig ist. 
Als Beispiel kann dies bei der Anwendung orthomole- 
kularer Substanzen, die regulierend, nur teilweise sub- 
stituierend wirken, oder homöopathischer Medikamen- 
te, deren Wirkung ausschließlich von der Regulations- 
fähigkeit des Organismus abhängt, deutlich gemacht 
und verstanden werden. Auch ein Antibiotikum kann 
durchaus im Antibiogramm Wirkung zeigen, bei der An- 
wendung jedoch versagen; man denke an die Problem- 
fälle chronischer Blasenentzündungen. 

Ein systemisches Antimykotikum kann in vitro ganz si- 
cher gegen Kandida und Schimmelpilze wirksam sein, 
am Patienten jedoch versagen, weil er immunologisch 
geschwächt ist, oder das Medikament den Keim nicht 
erreicht (s. Beispiel Kap. 3.4.2). 


3. Sensorische Provokation (Challenge) und Therapielokalisation 


3.2.2. Dysreaktiver Challenge 


Geht die Reaktionsänderung 


von normoreaktiv nach hyporeaktiv oder hyper- 
reaktiv 

von hyporeaktiv nach hyperreaktiv 

von hyperreaktiv nach hyporeaktiv 


so spricht man von „dysreaktivem Challenge“. 


Das Resultat der Provokation ist also immer eine Mus- 
keldysreaktion, was Dysfunktion und Disstress anzeigt. 
Die diagnostische Provokation erzeugt oder erhöht also 
den Disstress, den das neuromuskuläre und vegetative 
System des Patienten registriert und zeigt daher an, 
dass der Faktor, mit dem die Provokation durchgeführt 
wurde, potenziell schädlich ist (Abb. 3.2). 

(„Potenziell“ heißt: Symptome und Zeichen treten bei 
Exposition mit überschwelliger Menge oder Größe und 
entsprechender Disposition des Patienten, d.h. er- 
schöpfter Adaptationsfähigkeit, auf). 


Grundsätzlich ist die bereits im 2. Kapitel beschriebene 
Prüfung auf Normoreaktion eines Muskels ein Challen- 
ge, eine diagnostische Provokation. 


3.3. Welcher Muskel für welche 
Fragestellung? 
3.31. Indikatormuskel 


Definition in Anlehnung an WALTHER (2000). 


Ein normoreaktiver Muskel, der keine direkte Bezie- 
hung hat mit der Art der sensorischen Provokation 
(Challenge) oder der Region, die per Challenge unter- 
sucht werden soll, wird „Indikatormuskel“ genannt. 


Der Autor dieses Buches weist ergänzend darauf hin, 
dass der Challenge empfindlicher wird, wenn der nor- 
moreaktive Testmuskel eine nahe Beziehung zur gete- 
steten Region oder der getesteten Störung hat. Auf diese 
Weise können falsch negative Challenge-Ergebnisse ver- 
mieden werden. 


Beispiel: Nahrungsmitteltest 

Ein Nahrungsmitteltest kann durchgeführt werden, in- 
dem ein normoreaktiver Deltoideus, Rectus femoris, La- 
tissimus dorsi o. a. als Indikatormuskel verwendet wird. 
Die Fragestellung ist: „Was schadet ein Nahrungsmittel 
dem Patienten?“ Wenn dies der Fall ist, wird der Indika- 
tormuskel beim oralen chemischen Challenge (s. u.) 
dysreaktiv. Nahrungsmittelunverträglichkeiten führen 
grundsätzlich zu Allgemeinreaktionen, weshalb es nicht 
von entscheidender Bedeutung ist, welchem Organsys- 
tem ein Muskel zugeordnet ist. (s. Kap. 10.2.1, „Die sie- 
ben Faktoren des viszerosomatischen Systems“). 

Dennoch sollte eine Einschränkung gemacht werden: 
Nahrungsmittelunverträglichkeiten werden sich in ers- 
ter Linie im Darm oder in der Leber auswirken, daher 
kann der Test empfindlicher gemacht werden, indem als 
Indikatormuskel ein dem Dünndarm (Rectus femoris) 
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hyperreaktiver Muskel 


normoreaktiver Muskel 


hyperreaktiver 


hyporeaktiver 
Challenge 


Challenge 


hyporeaktiver Muskel 


Abb. 3.2: Dysreaktiver Challenge 


oder der Leber (Pectoralis major sternalis) zugeordneter 
Muskel verwendet wird. 


Beispiel: HWS-Funktionsstörung 

Wenn ein mechanischer Challenge des 6. Halswirbels 
durchgeführt werden soll, dann kann man einen nor- 
moreaktiven Indikator verwenden, der nicht mit dieser 
Wirbelebene direkt assoziiert ist, beispielsweise der 
Rectus femoris. 

Dennoch kann auch hier der Test empfindlicher ge- 
macht werden, indem man als normoreaktiven Indika- 
tormuskel einen solchen nimmt, der mit der Wirbel- 
ebene assoziiert ist, wie beispielsweise den Deltoideus, 
der aus C5, C6 seine motorische Innervation erhält, wie 
auch den Teres minor und andere mehr. 


Als allgemeine Regel gilt jedoch: 


Ausgehend von einem normoreaktiven Muskel 
wird alles getestet, was potenziell schädlich ist, 
d.h. Stress vermehrt. 


3.3.2. Problemassoziierter Muskel 

Dabei handelt es sich ganz allgemein um einen Muskel, 
der, wie oben bereits dargestellt, eine funktionelle Be- 
ziehung hat zu einem Organ, einer Wirbelebene, einem 
Nährstoffmangel etc. (s. Kap. 10.2.1, „Die sieben Fak- 
toren des viszerosomatischen Systems“) oder aber zu 
einem spezifischen Funktions- oder Dysfunktionszu- 
stand: 


Die Muskelfunktionsbeziehungen (Assoziationen) wer- 
den immer dann diagnostisch genutzt, wenn eine Mus- 
kelfunktionsstörung, d.h. eine Dysreaktion im Leertest 
(„in the clear“, d.h. ohne Provokation) sichtbar ist und 
dann natürlich die Frage gestellt werden muss: „Warum 
ist dieser Muskel dysreaktiv?“ Es entspricht der Ver- 
nunft einer zeitsparenden und zielgerichteten Unter- 
suchung, dass zunächst immer die bekannten Faktoren, 
die eine Beziehung zur Funktion dieses Muskels haben, 
getestet werden (s. Kap. 4 und Kap. 10). 


Allgemein bedeutet dies: 


Ausgehend von einem dysreaktiven Muskel 
werden alle Faktoren getestet, die potenziell 
therapeutisch nützlich sind. Die Auswahl und 
Reihenfolge der Testung der Faktoren entspricht 
den bekannten Funktionsbezügen des Muskels. 


3. Sensorische Provokation (Challenge) und Therapielokalisation 


Beispiel: Schulterbeschwerden 
Ein Patient mit Schulterbeschwerden hat einen hypo- 
reaktiven Deltoideus. 
Der Patient wird aufgefordert, den Kopf zur Gegenseite 
zu neigen und zu drehen (mechanischer Challenge), 
was zur Normoreaktion des Muskels führt. Eine Ursache 
ist also eine vertebrale Funktionsstörung, vermutlich 
bei C5, C6, oder bei Th3, da diese Wirbelebenen mit dem 
Muskel assoziiert sind (s. Tab. 10.2). 
Nach GOoDHEART (s. Kap. 10.2.1.7) tritt überdurchschnitt- 
lich häufig eine Dysfunktion des Deltoideus bei relati- 
vem Mangel an Vit.C auf. Dieses wird daher oral ge- 
testet (chemischer Challenge) und der Muskel wird nor- 
moreaktiv. 


Beispiel: Chron. Lumbalgien und Kandidose 
Eine Patientin hat chronische Lumbalgien. Sie zeigt 
einen positiven Spine-Test links (s. Kap. 8.3.2) und hat 
ein relativ kürzeres Bein links in Rückenlage. Die Tes- 
tung der Muskeln, die das Becken stabilisieren, ergibt 
einen hyporeaktiven Sartorius und einen hyporeaktiven 
Rectus femoris. Anamnestisch gibt sie Stuhlunregelmä- 
ßigkeiten, starke Blähungen, Bauchschmerzen, Muskel- 
schmerzen, Müdigkeit an. Eine Verdachtsdiagnose ist 
vermehrte Belastung mit Kandida. Neben den bekann- 
ten assoziierten Faktoren wird aufgrund der Organ- 
Muskel-Beziehung Dünndarm - Rectus femoris und der 
Anamnese Nystatin getestet, was zur Normoreaktion 
des Rectus femoris führt. 


Beispiel: „Schritt-Test“ (Gait-Test) 
Bereits in Kap. 2.3.1 ist beschrieben worden, dass bei 
einem Schritt des linken Beines nach vorn der rechte 
Latissimus dorsi normalerweise hyporeaktiv wird. Hier 
ist eine muskuläre Inhibition ein Normalbefund. 


Bei systemischen Belastungen, die also über das „visze- 
rosomatische System“ hinausgehen und den ganzen 
Organismus betreffen wie: Allergien, Toxizitäten, Nähr- 
stoffmangelzustände etc. (s. Kap. 6), kann prinzipiell je- 
der beliebige dysreaktive Muskel verwendet werden, 
um festzustellen, ob eine Substanz oder andere thera- 
peutische Maßnahme helfen, d.h. zu einem normoreak- 
tiven Challenge führen. Es sollten jedoch mehrere dysre- 


normoreaktiver Muskel 


Candida-Antigen oral 


hyperreaktiver Muskel hyporeaktiver Muskel 


Ä | 


normoreaktiver Muskel 


Abb. 3.3: Oraler Challenge bei Verdacht auf Kandida-Belas- 
tung und anschließender Medikamententest mit Antimyko- 
tika 


Nystatin u.a. Antimykotika 
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aktive Muskeln, die mit Organsystemen assoziiert sind, 
die von dem systemischen Stressor betroffen sind, ver- 
wendet werden und wenigstens ein zusätzlicher nor- 
moreaktiver Muskel (s. Kap. 4.3). 


3.4. Challenge der drei Seiten 


der Triad of Health 


Entsprechend dem unterschiedlichen Schwierigkeits- 
grad des Vorgehens wird als erstes der chemische Chal- 
lenge beschrieben, dann der emotionale und erst dann 
der strukturelle, auch wenn AK-geschichtlich der struk- 
turelle (mechanische) Challenge als Erster entwickelt 
wurde. 


3.41. Chemischer Challenge 


Orale Testung 


Unter oralem chemischen Challenge (Abb. 3.3) versteht 
man im engeren Sinn eine orale Provokation mit einer 
möglicherweise unverträglichen oder schädlichen Sub- 
stanz oder einer möglicherweise therapeutisch wirksa- 
men Substanz. 


Beispiel: Unverträglichkeiten 
Kandida-Antigen oder ein Nahrungsmittel werden bei 
individuell zu hoher Kandida-Belastung oder Nah- 
rungsmittel-Unverträglichkeit einen dysreaktiven Chal- 
lenge auslösen. 


Beispiel: Medikamententest 
Die orale Provokation mit einer möglicherweise thera- 
peutisch wirksamen Substanz wie etwa Nystatin bei 
Kandida-Belastung oder Vitamin B; bei Unverträglich- 
keitsreaktionen wird einen normoreaktiven Challenge 
auslösen. 


Müssen die Substanzen wirklich in den Mund 
genommen werden? 

Es kann nicht empfohlen werden, das In-den-Mund- 
Nehmen der zu testenden Substanz („oraler Challenge“) 
durch ein einfaches In-die-Hand-Nehmen zu ersetzen. 
Extreme Beispiele sind die Verwendung von Nahrungs- 
mitteln in Gläschen zum Verträglichkeitstest, die be- 
reits Monate oder Jahre in den Röhrchen liegen und 
eventuell schon Schimmel angesetzt haben. 

Aber auch bei Testung von frischen Reinsubstanzen wie 
einem Antimykotikum oder einer orthomolekularen 
Substanz ist die Korrelation des Challenge mit in der 
Hand gehaltener Substanz und bei oraler Testung nicht 
ausreichend. 

Es scheint so zu sein, dass bei oraler Testung nicht nur 
eine elektromagnetische Wirkung auf den Organismus 
vorhanden ist (s. auch Kap. 3.6.: Erklärungsmodelle für 
die Testphänomene der AK), sondern auch eine chemi- 
sche. Dies könnte mit dem Nachweis eines direkten 
sublingualen Weges zum Zentralnervensystem (KARE, 
1969) erklärbar sein, wonach Substanzen nach oraler 
Applikation in Sekundenschnelle im Zentralnervensys- 
tem nachweisbar sind. 


3. Sensorische Provokation (Challenge) und Therapielokalisation 


Ein weiterer Nachteil bei dem Verzicht auf orale Testung 
ist, dass verzögerte Reaktionen, die in der Regel Unver- 
träglichkeiten aufdecken, nicht detektiert werden kön- 
nen (S.u.). 


Mit welcher Menge einer Substanz wird getestet? 

Bei der oralen Testung von Substanzen gibt es immer 
die Problematik der Quantität. Grundsätzlich ist es 
praktikabel, gerade diejenige Menge zu testen, die gera- 
de noch vom Patienten zu schmecken ist. Dies führt bei 
entsprechendem positiven Challenge zu einer Muskel- 
reaktionsänderung. Bei pulverförmigen Substanzen wie 
etwa orthomolekularen Nährstoffergänzungen verwen- 
den Sie etwa gerade die Menge, die auf der Spitze eines 
Zahnstochers verbleibt. 

Wenn es jedoch um die Fragestellung der Unverträg- 
lichkeit geht, die nach den Definitionen der klinischen 
Ökologie immer eine Mengenproblematik beinhaltet, so 
sind häufig größere Mengen zu testen. Bei Nahrungs- 
mitteltests heißt dies, dass der Patient ein wenigstens 
etwa daumenendgliedgroßes Stück des Nahrungsmit- 
tels im Mund halten und schmecken sollte. 

Über die Mengenproblematik bei Materialtests in der 
Zahnmedizin, wo diese Frage von entscheidender Be- 
deutung ist. 

Die Mengenproblematik ergibt sich in manchen Fällen 
auch beim Medikamententest: Normalerweise reicht, 
wie bereits gesagt, eine minimale Menge, die gerade 
noch geschmeckt wird, aus, um den Challenge durch- 
zuführen. Die Dosierung der Medikamente und ortho- 
molekularen Substanzen geschieht dann nach allge- 
meinen medizinischen und pharmakologischen Richt- 
linien. 

In seltenen Fällen kommt es jedoch vor, dass ein dys- 
reaktiver Muskel erst dann normoreaktiv wird, wenn 
die Menge von beispielsweise einer Tagesdosis oral 
appliziert wurde (s. folgendes Beispiel). Dieses ist au- 
genscheinlich eine Schwierigkeit, die in der täglichen 
klinischen Routine nur so bewältigt werden kann, dass 
die Testung auf soliden pharmakologischen und ortho- 
molekularen Kenntnissen beruht. 


Wie lange soll die Substanz im Mund gehalten 
werden? 

Die getestete Substanz sollte mindestens 30 Sekunden 
dort verbleiben, da erst nach dieser Zeit verzögerte Re- 
aktionen sichtbar werden. 

Dies gilt für die Testung von Medikamenten, bei denen 
direkt nach oraler Applikation des Medikaments eine 
positive Reaktion im Sinne eines normoreaktiven Chal- 
lenge auftritt, das Testergebnis jedoch nach gewisser 
Zeit in Hyperreaktion umschlägt. Klinisch entspricht 
dies häufig folgendem Phänomen: Während z.B. Nys- 
tatin zunächst verträglich ist und zu wirken scheint, 
können nach ca. einer Woche Unverträglichkeitsreak- 
tionen wie Übelkeit und Verdauungsbeschwerden auf- 
treten. 

Auch bei Nahrungsmitteltests gibt es verzögerte Reak- 
tionen, bei denen die Testreaktion erst nach einer ge- 
wissen Zeit der Exposition positiv wird (d.h. Unverträg- 
lichkeit anzeigt). 


I Beim Medikamententest und anderen oralen - 
Provokationen ist eine gerade noch schmeckbare 
Substanzmenge mindestens 30 Sekunden im 
Mund zu halten. Wenn sicher erscheint, dass nach 
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Symptomatologie und Anamnese ein bestimmtes 
Medikament (oder orthomolekulare Substanz) 
angezeigt ist, jedoch auf die angegebene Weise 
kein positiver Challenge auftritt, dann ist die Sub- 
stanzmenge, die getestet wird, versuchsweise zu 
erhöhen. 


Beispiel: Rez. Lumbalsyndrom bei 

Nahrungsmittelunverträglichkeit 
Ein männlicher Patient, 35 Jahre, beklagte rezidivieren- 
de Lumbalsyndrome, die jeweils bei körperlicher Be- 
lastung wie Squash-Spielen auftraten. Bei der Unter- 
suchung wurden ein hyporeaktiver M.sartorius und 
ein hyporeaktiver M.quadratus lumborum gefunden. 
Strukturelle Korrekturmaßnahmen wie die Beseitigung 
einer Beckenverwringung (Kategorie-1-Beckenläsion) 
und die Korrektur einer vertebralen Läsion bei L2 und 
Th9 sowie die Behandlung der zugeordneten Lymph- 
reflexe (siehe Kapitel 10.) brachten keine anhaltende 
Veränderung. Beide Muskeln waren immer, nachdem 
sie nach der strukturellen Korrektur zunächst normo- 
reaktiv testeten, nach Provokation des Patienten durch 
Aufstehen und Springen wieder hyporeaktiv. Es wurde 
keine zugeordnete orthomolekulare Substanz gefun- 
den, die zu muskulärer Normreaktion führt. Die An- 
amnese half weiter: Der Patient befindet sich in einer 
beruflichen Stresssituation, die dann zu einer struktu- 
rellen Dekompensation (Lumbalgie) führt, wenn er sich 
auch noch physisch überlastet (Squash-Spielen). 
Der Patient trank ca. 10 Tassen Kaffee pro Tag. Der 
M.sartorius ist dem Stressorgan Nebenniere zugeord- 
net. Vitamin B; und B; sind Kofaktoren bei der Katecho- 
laminsynthese und können bei entsprechenden Stress- 
bildern einem relativen Mangel unterliegen. Es wurde 
also NiacitolTM in der üblichen kleinen Menge getestet, 
was keine Reaktion brachte, ebenso wie Pyridoxin und 
Pyridoxal-5-Phosphat (P-5-P), das aktivierte B,;. Andere 
Kofaktoren wie Zink, Mangan, Vitamin C zeigten einen 
negativen Challenge. Nunmehr wurden dem Patienten 
drei Kapseln P-5-P verabreicht, wobei jede Kapsel geöff- 
net wurde, der Patient die Substanz schmeckte und 
dann erst schluckte. Daraufhin Muskelreaktionsverän- 
derung in Richtung Normoreaktion, ohne jedoch dauer- 
haft normoreaktiv zu bleiben. Erst nach Gabe von 10 (!) 
Kapseln Pyridoxial-5-Phosphat 4 50 mg wurden sowohl 
M. sartorius als auch M. quadratus lumborum dauerhaft 
normoreaktiv. Es wurde ein Nahrungsmitteltest durch- 
geführt. Ein normoreaktiver M. rectus femoris wurde als 
Indikator benutzt. 
Kaffee in einem Glas in der Hand gehalten: negativer 
Challenge. 
Kaffee oral bei sofortigem Muskeltest: negativer Chal- 
lenge. 
Kaffee oral nach 45 Sekunden: Hyperreaktion, d.h. der 
M. rectus femoris ließ sich weder durch den Magneten, 
noch durch den Drainagepunkt der Akupunktur, noch 
durch Spindelzelltechnik schwächen. 
Weitere Nahrungsmittel wurden oral getestet, es ergab 
sich hyporeaktiver Challenge auf Weizen, hyperreakti- 
ver Challenge auf Zucker, hyporeaktiver Challenge auf 
Haselnuss und Blauschimmelkäse. Der Patient wurde 
angewiesen, die unverträglichen Nahrungsmittel min- 
destens drei Wochen wegzulassen und er bekam 
3 x 100 mg Pyridoxal-5-Phosphat verordnet. Nach den 
drei Wochen Wiedereinführung der unverträglichen 
Nahrungsmittel im Rotationsprinzip (nur alle vier Tage 
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wird das unverträgliche Nahrungsmittel gegessen), wo- 
bei der Kaffeekonsum auf maximal eine Tasse Espresso 
pro Tag reduziert wurde. 

Nach dieser Behandlung hat der Patient zwei Jahre lang 
keine Lumbalgien mehr gehabt. 


Vorgehen bei der Testung vieler verschiedener 
Substanzen in derselben Sitzung 

Nach der Testung einer Substanz und vor der Testung 
der nächsten muss immer der ursprüngliche Zustand 
des Indikatormuskels wieder hergestellt werden. Dies 
ist meist durch Schlucken, evtl. Ausspucken der geteste- 
ten Substanz mit anschließendem Nachspülen möglich. 
Wenn die getestete Substanz das orale Sensorium ver- 
lassen hat, ist die Muskeltestreaktion meist wieder wie 
vorher und der Schluckakt scheint eine gewisse Lösch- 
funktion zu haben. Das Schlucken ermöglicht vermut- 
lich eine neurologische Reorganisation was beispiels- 
weise auch bei strukturellem Challenge im stomato- 
gnathen System (s. Band 2) sichtbar wird. Erst wenn 
größere Mengen einer Substanz einverleibt werden 
(wie das Vitamin B im letzten Beispiel), reicht der 
Schluckakt und die Elimination der Substanz aus dem 
Mundbereich nicht mehr aus, den Muskeltest unbeein- 
flusst zu lassen. 


Temporal Tap 

Manchmal ist als „Löschmaßnahme“, der so genannte 
Temporal Tap (Abb. 3.4) hilfreich: 

Bei Rechtshändern wird die linke Schädelseite begin- 
nend am Ohrmuschelansatz entlang des Oberrandes des 
Jochbogens und des äußeren Orbitarandes nach oben 
und hinten über die Sutura temporoparietalis vom Un- 
tersucher mit seiner rechten Hand geklopft. Dies wird 
kreisförmig mehrmals wiederholt. Bei Linkshändern 
kann dieses Klopfen eventuell auf der rechten Schädel- 
seite durchgeführt werden müssen, wobei der Behand- 
ler die linke Hand benutzt. Dies könnte mit den 20 - 30% 
Linkshändern zusammenhängen, deren Sprachzentrum 
rechts liegt (DEvinsky und D’EsposıTo, 2004). Im Zweifels- 
fall schafft „Ausprobieren“ Abhilfe. 


Abb. 3.4: Temporal Tap 


Kann ein Unverträglichkeitstest durchgeführt 
werden, während sich die unverträgliche Substanz 
im Körper befindet? 

Muss der Patient im nüchternen Zustand oder nach 
einer gewissen Zeit Karenz möglicherweise unverträg- 
licher Nahrungsmittel, beispielsweise durch Einhalten 
einer Dinkelmonodiät, wie in der klassischen Allergolo- 
gie, getestet werden? 

Die Antwort ist: Normalerweise ist eine Adaptation des 
Körpers an die inkorporierte Substanz festzustellen, 
d.h. auch wenn die unverträgliche Milch o. Ä. getrunken 
bzw. gegessen wurde, wird sich nach Schlucken der 
Substanz eine gewisse Zeit nach Auftreten der Dysreak- 
tion durch den Challenge eine Normoreaktion der Mus- 
keln einstellen, eventuell beschleunigt durch die oben 
geschilderten Maßnahmen. 

Erst wenn eine noch so kleine Menge wieder direkt dem 
Sensorium präsentiert wird, d.h. ein oraler Challenge 
durchgeführt wird, tritt erneut eine Muskelreaktions- 
änderung auf. 

Ausnahmen von dieser Regel sind dann zu vermuten, 
wenn praktisch alle Muskeln ohne Challenge dysreaktiv 
sind oder eine Dysreaktion auf praktisch alle getesteten 
Substanzen auftritt. Beides ist ein Zeichen, dass das 
Kompensationsvermögen des Patienten erschöpft ist, 
d.h. er leidet unter einem massiven überschwelligen 
Stress, der durch die Aufnahme einer Substanz in großer 
Menge auftreten kann oder aber durch einen anderen 
Stressor (struktureller oder chemischer Art). 

Durch genaue Befragung des Patienten und mithilfe 
der in Kap. 6.1. dargestellten Strategie einer AK-Untersu- 
chung muss dann der übergeordnete Stressfaktor gefun- 
den werden. Der Faktor, der gerade getestet werden soll- 
te, tritt dann zunächst vollständig in den Hintergrund. 
Zurück zur ursprünglichen Frage: Kann eine Substanz 
getestet werden, die sich bereits im Körper befindet? 
Diese ist auch besonders relevant beim Materialtest der 
Zahnmedizin, wo sich dasselbe Material und evtl. ande- 
re bereits im Mund befinden. Auch wenn das Zahner- 
satzmaterial nicht verträglich ist, bedeutet dies nicht, 
dass nun alle Muskeln des Patienten dysreaktiv sein 
müssen. Eventuell sind es einige, z.B. direkt zugeordne- 
te wie etwa der Sternokleidomastoideus, der eine enge 
Beziehung zum Lymphsystem des Kopfes hat. Andere 
Muskeln können normoreaktiv sein und als Indikator- 
muskel verwendet werden, da sich das System des Pa- 
tienten an den Stressor (unverträgliches Material) adap- 
tiert hat. Die Tatsache, dass nicht alle Muskeln dys- 
reaktiv sind, heißt aber selbstverständlich nicht, dass 
keine Beschwerdesymptomatik von dem unverträg- 
lichen Material ausgehen kann. 

Erst bei Einbringen einer kleinen Menge „neuen“ Mate- 
rials in das Sensorium des Mundes kommt es zu einer 
Muskeldysreaktion, die aber auch nicht ewig anhalten 
würde, wenn man die Materialprobe im Mund belassen 
würde. Auch hier ergäbe sich wahrscheinlich nach einer 
gewissen Zeit eine Adaptation, es sei denn, die zusätz- 
liche Menge „bringt das Fass zum Überlaufen“ und wird 
zu einem übergeordneten, nicht mehr kompensierba- 
ren Stressor. 

Einzelheiten zum Materialtest der Zahnmedizin s. Kap. 6. 


Beispiel: Ekzem nach Fischvergiftung 
Eine Patientin, 58 Jahre alt, beklagte ein Ekzem beider 
Hände, was ihrer Aussage nach vermutlich nach einer 
Fischvergiftung aufgetreten war. Die Patientin wurde 
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nach entsprechendem Screening zum Nahrungsmittel- 
test einbestellt. Ausgangsbefund: alle Muskeln hypore- 
aktiv. Routinemäßig wurde die Patientin aufgefordert 
Wasser zu trinken, da eventuell eine relative Dehydrata- 
tion Ursache für die Muskelschwäche ist. Kein Effekt die- 
ser Maßnahme. Positiver Challenge auf orale Gabe von 
Zink (was kininantagonistisch wirken kann bei kininver- 
mittelten Unverträglichkeitsreaktionen, siehe Kap. 6). 
Auf Befragung gab die Patientin an, vor dem Nahrungs- 
mitteltest eine Forelle zu Mittag gegessen zu haben. 
Der Nahrungsmitteltest wurde auf einen späteren Zeit- 
punkt verschoben und dort ergab sich auf oralen Test 
mit Forelle und auch Salzwasserfisch eine Unverträg- 
lichkeitsreaktion. 


Olfaktorische Testung 


Praktisch immer ist die olfaktorische Provokation, d.h. 
das „Schnüffeln“, der oralen Provokation gleichwertig. 
Dies wird vor allem bei Testung flüchtiger Substanzen, 
und allen Substanzen, die nicht in den Mund genom- 
men werden sollen oder können, angewandt. Das Rie- 
chen beruht auf der Reizung der Geruchsrezeptoren 
durch Moleküle, die Nn. olfactorii sind ein Teil des Ge- 
hirns und somit handelt es sich um eine sehr direkte 
sensorische Provokation. 

Dabei muss beachtet werden, dass die gehaltene Inspi- 
ration („Riechen Sie und halten die Luft an“) per se eine 
Beeinflussung des Muskeltests verursachen kann, da 
hierdurch das kraniosakrale System beeinflusst wird (s. 
Kap. 2.2 und Kap. 10.2.1.4). Dies muss vorher im Leertest 
ausgeschlossen werden. 


„Biomagnetische“ Testung 


Toxische Substanzen, Sekrete und Exkrete wie Stuhlpro- 
ben u.a. werden nicht oral getestet. Die alternative Tes- 
tung durch In-der-Hand-Halten ist nicht zuverlässig 
genug. 

Eine Verbesserung der Sensitivität wird dadurch erreicht, 
dass die Substanz dem Patienten unter den nicht schwä- 
chenden Pol eines Magneten auf den Bauch gelegt wird. 
Es wird dieselbe Art von Magnet benutzt, wie er zur Prü- 
fung der Normoreaktion eines Patienten benutzt wird. 
Eine gute Möglichkeit, verzögerte Reaktionen schnell 
aufzudecken, ist die Kombination von Testung der Sub- 
stanz unter dem Magneten und gleichzeitig oral. In je- 
dem Fall muss vorab getestet werden, ob der Magnet auf 
der gewählten Körperstelle allein keinen Indikator- 
wechsel verursacht. 


> Übungseinheit 


1. Erarbeiten Sie die Testung des M. latissimus dorsi wie in 
Kap. 11. beschrieben. 

2. Testen Sie beidseits Deltoideus, Rectus femoris, Latissi- 
mus dorsi. Notieren Sie die einzelnen Testreaktionen. 

3. Führen Sie einen oralen Challenge mit Kandida-Antigen 
durch. Prüfen Sie die Reaktionsänderung eines normo- 
reaktiven Indikatormuskels (möglichst, wenn geeignet, 
Rectus femoris); wird er hyporeaktiv? Vergessen Sie nicht 
zu prüfen, ob er hyperreaktiv wird, wenn er bei dem Chal- 
lenge „stark“ bleibt. 
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4. Mit dem Kandida-Antigen im Mund führen Sie einen 
Medikamententest durch mit Nystatin, evtl. Amphoteri- 
cin, AC-Formula’”. Mit einem der Mittel bekommen Sie 
einen normoreaktiven Challenge. 

Sind die dysreaktiven Muskeln aus Ihrer Leertestung auch 
normoreaktiv geworden? 


Testung homöopathischer Dilutionen 


Im weiteren Sinn ist auch die Testung von Homöopathi- 
ka ein chemischer Challenge, gleichgültig, ob niedrige 
Potenzen bis D12, die noch einen gewissen stofflichen 
Charakter haben können, oder Hochpotenzen getestet 
werden. Der in die Prinzipien der Homöopathie einge- 
weihte Leser möge den nächsten Absatz überspringen; 
die Kenntnis darüber ist jedoch für das Verständnis vie- 
ler Teile dieses Buche essenziell. 


Kurze Einführung in die Homöopathie 


1. Das isopathische Prinzip 

Jeder kennt die Symptome einer „Kaffeevergiftung“: Unruhe, 
Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Gedankenflut, Schwitzen etc. 
Wenn man nun Coffea tosta, d.h., einfach gebrannten Kaffee, 
wie wir ihn zu uns nehmen, verwendet, davon einen Trop- 
fen in 10 Tropfen Alkohol gibt und kräftig verschüttelt, dann 
erhält man eine Lösung von Coffea D1 (Dezimalpotenz). 
Wenn man davon wiederum einen Tropfen in ein zweites 
Gefäß mit 10 Tropfen Alkohol gibt, wieder verschüttelt („dy- 
namisiert“), erhält man eine Lösung von Coffea D2; wenn 
man diese Schritte sechsmal wiederholt, ist man bei D6 an- 
gelangt. 

Coffea D6 ist ein Gegenmittel für die Auswirkungen von „zu 
viel Kaffee“ wie Schlaflosigkeit: Gleiches mit Gleichem heilen 
(„Isopathie“, „iso“ bedeutet gleich). 

Je höher die Potenz, desto weniger stofflich die Dilution, 
desto mehr überwiegt eine rein energetische Wirkung. D200 
ja sogar D1000 oder D10000 haben eine tief greifende, lang 
andauernde Wirkung auch im seelischen Bereich. 

C12 bedeutet Zentesimalpotenz, ein Tropfen Arznei ist je- 
weils in 100 Tropfen Lösung dynamisiert. 

Silberamalgam D12 oder Lindan D12 ist nach demselben 
Prinzip hergestellt wie Coffea D6 oder D12. 

Man spricht von isopathischen Schadstoffen oder etwas un- 
genau von „Nosoden“. Silberamalgam D12 kann die Auswir- 
kungen von Amalgambelastungen positiv beeinflussen. 

Eine Nosode im echten Sinn nach HAHnEMAnN wäre Medorrhi- 
num D200, das potenzierte Gonorrhö-Sekret oder Epstein- 
Barr-Virus (EBV) D12, der potenzierte Krankheitserreger, 
ebenso wie Kieferostitis D4, dynamisiertes ostitisches Gewe- 
be. 

Diese Nosoden können helfen, die Erkrankung selbst oder 
Restzustände derselben wie etwa bei chronischen EBV-Infek- 
ten zu beseitigen. 


2. Das homöopathische Prinzip 

Nun kann aber Coffea D6 auch bei Schlaflosigkeit, die nicht 
auf Kaffeegenuss zurückzuführen ist, jedoch von denselben 
Symptomen begleitet ist, wie Gedankenflut, Herzklopfen etc., 
wirksam eingesetzt werden: Ähnliches mit Ähnlichem heilen 
(homoios = ähnlich - Homöopathie). 


Homöopathika werden grundsätzlich nicht oral getestet, 
da jedes aufgenommene Homöopathikum eine Wirkung 
haben kann, und nicht einfach wie eine molekulare Sub- 
stanz aus dem Mund herausgespült werden kann. 
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hyperreaktiver Muskel hyporeaktiver Muskel 


Silberamalgam D12, D30 


normoreaktiver Muskel 


Abb. 3.5: Challenge zur Untersuchung einer Silberamalgam- 
belastung 


Die orale oder olfaktorische Testung hoch toxischer 
Substanzen wie Lösungsmittel, Pestizide, etc. ist kon- 
traindiziert. Sie stellen häufig eine systemische Belas- 
tung dar, die zu Erkrankungen des Bewegungsapparates 
und internistischer Erkrankungen beitragen. 

Ein Ausweg ist die Testung der homöopatischen Dilu- 
tion des Schadstoffes im Sinn eines normoreaktiven 
Challenge. Abgesehen davon sind diese Substanzen 
auch nicht immer als „Urtinktur“ verfügbar. 
Erklärungsmodelle für die Testung von Homöopathika 
in Körperkontakt s. Kap. 3.6.2. 


Beispiel: M. Crohn und Schwermetall- 

belastung 
Ein Patient mit Morbus Crohn weist eine bilaterale 
Schwäche des M. rectus femoris auf. Der Patient hat 14 
Amalgamfüllungen. Um die Frage zu beantworten, in- 
wieweit die Schwermetallbelastung (Abb.3.5) für die 
Erkrankung mitverantwortlich ist, wird vom hyporeak- 
tiven M. rectus femoris, der dem Dünndarm zugeordnet 
ist, ausgegangen und mit Silberamalgam D12 provo- 
ziert. Die entsprechende Ampulle wird vom Patienten in 
der Hand gehalten und die erneute Testung des M.rec- 
tus femoris ergibt Normoreaktion beidseits. 


> Übungseinheit 


Ausgehend von einem in der vorhergehenden Übungs- 
einheit gefundenen dysreaktiven Muskel wird ein Chal- 
lenge mit Silberamalgam D12 durchgeführt, wovon eine 
Ampulle vom „Patienten“ in der Hand gehalten wird. 
Führt dies zu einem normoreaktiven Challenge? 

Wenn nicht, ist der Challenge evtl. mit einer Ampulle Sil- 
beramalgam D30 positiv, was auf eine stofflich geringere, 
chronische Belastung hindeutet. 


3.4.2. Emotionaler Challenge 

Unter emotionalem Challenge versteht man die Testung 
eines Patienten, während oder unmittelbar nachdem er 
ein emotionales Problem verbalisiert oder sich vorstellt. 


Beispiel: Psychoneuroimmunologie 
Ein Patient leidet seit Jahren unter genitalen Mykosen, 
eine systemische Kandida-Infektion ist durch erhöhte 
Kandida-Antikörper wahrscheinlich. Therapieresistenz 
der Beschwerden trotz monatelanger Therapie mit Itra- 
conazol und anderen systemischen Antimykotika bei 
anderen Behandlern. AK-Befund: sämtliche relevante 
organzugeordnete Muskeln hyporeaktiv (Rectus femo- 
ris - Dünndarm, Tensor fasciae latae - Dickdarm, Piri- 
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formis - Genitalien, Teres minor - Schilddrüse, Latissi- 
mus dorsi - Pankreas). Alle gängigen Maßnahmen wie 
Challenge mit Wasser (Dehydratation?) mit orthomole- 
kularen Substanzen sowie verschiedenen Antimykotika 
negativ. Der Challenge mit Itraconazol ist positiv (im 
Blindtest, d.h. ohne Kenntnis des Patienten, was jeweils 
getestet wurde). 

Da er dies aber bereits drei Monate ohne Erfolg genom- 
men hat, soll wegen der Toxizität und der mangelnden 
Wirksamkeit nicht dieselbe Therapie wieder aufgenom- 
men werden. Die klassischen immunologischen Tests 
(Immunstatus) sind unauffällig. 

Die Sozialanamnese ergibt, dass sich der Patient seit 
fast 10 Jahren im Dauerstreit mit seinem Vater und dem 
Rest der Familie befindet, und dass seine „Berufstätig- 
keit“ praktisch ausschließlich im Verfolgen der juristi- 
schen Interessen seiner Mutter und seiner selbst be- 
steht. 

Es soll mit Mitteln der Psychoneuroimmunologie gear- 
beitet werden. 

Der Patient wird aufgefordert, an etwas zu denken, was 
einen großen Traum von ihm darstellt, den er sich aus 
irgendwelchen Gründen bisher nicht verwirklichen 
konnte. Während der Patient mit geschlossenen Augen 
an (wie er später sagt) sein Traumhaus in der Provence 
denkt, sind alle vorher schwachen Muskeln normo- 
reaktiv. 

Therapie: neurolinguistisches Programmieren (NLP) als 
effiziente pychotherapeutische Intervention. Dies soll 
die Ressourcen des Patienten stärken, d.h., es soll ihm 
geholfen werden, sich bewusst zu machen, dass er die 
Möglichkeit besitzt, sich mit der systemischen Kandi- 
dose mithilfe seines Immunsystems auseinanderzuset- 
zen und sie zu besiegen. Er wird z.B. die Frage stellen: 
„Was will mir das Symptom sagen, was ist seine gute 
Absicht?“ Die Fragen und Antworten können jeweils 
mittels Muskeltest auf ihre Bedeutung und Richtigkeit 
geprüft werden (emotionaler Challenge!). Er wird mit- 
hilfe des Therapeuten andere Möglichkeiten finden, 
diese Bedürfnisse auszudrücken als in einer Immunstö- 
rung. Das wird sicher eine Frage nach seinen Fähigkei- 
ten, seiner Identität und seiner Mission (Dırts, 1993) 
notwendig machen: „Ist es wirklich deine Mission, mit 
deiner Familie zu streiten“? 


Die Details des emotionalen Challenge sind nicht 
eigentlich Techniken der Applied Kinesiology, sondern 
müssen in psychotherapeutisch orientierten Ausbildun- 
gen erlernt werden. Bezüglich der Direktheit, Themen- 
zentriertheit und Erfolgsorientiertheit ist sicher das NLP 
der AK am nächsten und daher jedem Therapeuten, der 
Applied Kinesiology praktiziert, nahezulegen. 

Es muss hier ausdrücklich davor gewarnt werden, das 
nachzumachen, was in vielen „Kinesiologie“-Kursen 
vorgeführt wird: Die Fragestellung ist, wie bei fast allen 
anderen Formen von Challenge, nicht in der Applied 
Kinesiology begründet, sondern sollte auf einer pro- 
funden Kenntnis der psychotherapeutischen Materie 
beruhen. Es bedarf einer soliden Ausbildung, in der 
gleichzeitig psychotherapeutische Techniken und AK 
gelehrt werden, ähnlich wie es heute bereits im Bereich 
der manuellen Medizin und der anderen naturheil- 
kundlichen Verfahren der Fall ist (Dırts, 1993, 1983, 
ÖTScH, 1997). 

Weiteres zur Arbeit mit psychosomatischen Problemen 
S. GARTEN U. Weiss (2007). 
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3.4.3. Mechanischer Challenge 
Man unterscheidet in der Applied Kinesiology grund- 
sätzlich zwei Typen von mechanischem Challenge: 


Nicht gehaltener Challenge 

(„dynamischer Challenge“, GERZ, 2000) 

a) dieser kann zu einem „Rebound“ führen 
„Rebound-Challenge“ oder 

b) er kann ohne Rebound bleiben 
(„Non-Rebound-Challenge“) 


Gehaltener Challenge 
(„statischer Challenge“, GERZ, 2000) 


Nicht gehaltener Challenge 
Rebound-Challenge 


Eine Körperstruktur (Knochen, Muskel, Organ) wird in 
eine definierte Richtung gedrückt und sofort losgelas- 
sen. Bei einem positiven Challenge wird der vorher 
getestete Muskel seine Reaktion verändern. Die Reak- 
tionsänderung des Indikatormuskels kommt an den 
Gelenken der Wirbelsäule und des Beckens durch einen 
so genannten „Rebound“ zustande, bei dem elastische 
Strukturen (Muskeln, Ligamente) nach dem Loslassen 
des Probeschubes die provozierte Struktur in die Lä- 
sionsstellung zurückschnellen lassen. Bei diesem so ge- 
nannten „Rebound-Challenge“ wird in aller Regel von 
einem normoreaktiven Indikatormuskel ausgegangen, 
der nach Challenge durch das vermehrte Hineinschnel- 
len der provozierten Struktur in die Läsion als Zeichen 
des dabei erhöhten Stresses dysreaktiv wird (meist hy- 
poreaktiv, Abb.3.6). 


Beispiel: BWS-Läsion 
Der 5. Brustwirbel hat rechtsseitig eine paraspinöse 
Irritationszone. Zur Diagnostik wird der normoreaktive 
M. deltoideus verwendet. Von rechts wird ein Challenge 
am Dornfortsatz von Th5 so angebracht, dass ein Probe- 
schub im Sinne einer Rotation durchgeführt und sofort 
losgelassen wird. Innerhalb von 30 Sekunden nach die- 


Bu 


I sitive Challenge- 
N) ichtung = 
Korrektur-Richtung 


Rebound in die 
Läsion hinein 


Abb. 3.6: Rebound-Challenge eines Wirbels 


34 


sem Probeschub wird der M. deltoideus getestet. Dieser 
testet nunmehr hyporeaktiv, was einen positiven Chal- 
lenge anzeigt und auf das Vorliegen einer vertebralen 
Läsion hindeutet. Zum weiteren Vorgehen siehe 
Kap. 10.2., Abb. 10.10, „vertebrale Läsion“. 


Nicht gehaltener Challenge ohne Rebound 
(„Extremitäten-Challenge“) 


Typischerweise wird ein nicht gehaltener Challenge 
auch an Extremitätengelenken verwendet, wo die Aus- 
wirkung eines Probeschubs jedoch eine andere ist. 

Die einem blockierten, funktionsgestörten Extremitä- 
tengelenk zugeordneten Muskeln testen häufig hypo- 
reaktiv. Dies ist z.B. der Fall bei den Mm. peroneus 
longus und brevis bei proximaler oder distaler Tibio- 
fibulargelenksläsion. Das Fibulaköpfchen wird nach 
ventral geschoben, anschließend losgelassen. Bei dem 
erneuten Test der Peroneusgruppe testet diese normo- 
reaktiv. 

Da an den Extremitätengelenken die elastischen Struk- 
turen fehlen, die zu einem Rebound (siehe oben) führen, 
verharrt nunmehr die provozierte Struktur in der Posi- 
tion des Probeschubs. Wenn der vorher hyporeaktiv 
zugeordnete Muskel (Peroneus) durch den Challenge 
normoreaktiv geworden ist, bedeutet das, dass die Chal- 
lenge-Richtung gleich der Korrekturrichtung ist (der 
Probeschub hat im Sinne eines normoreaktiven Chal- 
lenge die Situation verbessert, Abb. 3.7). 

Es kann auch von einem normoreaktiven Indikator aus- 
gegangen werden, der mit dem provozierten Gelenk 
keine Beziehung hat, etwa dann, wenn am Gelenk keine 
zugeordnete Muskelhyporeaktion zu finden ist: Im vor- 
her gehenden Beispiel testet der kontralaterale Rectus 
femoris normoreaktiv. Nun tritt ein dysreaktiver Chal- 
lenge auf, wenn das Fibulaköpfchen nach dorsal gescho- 
ben wird, also in diesem Fall in die Läsion hinein (Ss. 0.). 
Die Läsion wird per Probeschub verstärkt, und das Ge- 
lenk verharrt zumindestens für die Zeit des Challenge in 
einer relativ schlechteren Position, was zur Dysreaktion 
(Stressreaktion) des Indikators führt. 

Die Korrekturrichtung muss also in diesem Fall entge- 
gen der Challenge-Richtung sein (Abb. 3.8). 


positive Challenge- , 
Richtung = en 
Korrektur-Richtung b 


hyporeaktiver 
gelenkassoziierter 
Muskel 


Abb. 3.7: Challenge des Extremitätengelenks in Korrektur- 
richtung; gehen Sie von einem hyporeaktiven, zugeordneten 
Muskel aus. 
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Korrektur- 
Richtung 


normoreaktiver 
Indikatormuskel 


Abb. 3.8: Nicht gehaltener Challenge an einem Extremitä- 
tengelenk in die Läsionsrichtung hinein. Verwenden Sie 
hierzu einen normoreaktiven Indikatormuskel 


Wo tritt ein Rebound auf 


Ein Rebound tritt an der Wirbelsäule und am Becken, 
sowie vermutlich an einigen Viszera nach nicht gehalte- 
nem Challenge auf (s. auch Band 2, „Chirotherapie und 
Osteopathie“). 

Nach WALTHER (1988 und 1972) hat der nicht gehaltene 
Challenge auch am Schädel einen Rebound-Effekt. In- 
zwischen darf vermutet werden, dass dies zumindest 
nicht durchgehend der Fall ist (s. Band 2, „Chirotherapie 
und Osteopathie“). 

Es ist daher insgesamt weniger verwirrend, wenn man 
in der Praxis zwischen „nicht gehaltenem Challenge“ 
und „gehaltenem Challenge“ unterscheidet. 


Gehaltener Challenge („statischer 
Challenge“) 


Er ist dadurch gekennzeichnet, dass Sie nach Ausgangs- 
testeines Muskels (ohne Provokation) eine Körperstruk- 
tur in eine definierte Richtung drücken und dort halten. 


Beispiel: Halswirbelsäule 
Musculus deltoideus testet hyporeaktiv. Traktion ober- 
halb des 5. Halswirbels zusammen mit geringer Rotati- 
on und Seitneigung führt bei erneutem Test des Muscu- 
lus deltoideus zu Normreaktion. Es wurde also ein posi- 
tiver „gehaltener Challenge“ an der HWS ausgeführt. 


Beispiel: Beckenläsionen 

Die Hamstrings rechts testen bei einer Patientin hypo- 
reaktiv, wenn sie mit beiden Händen jeweils ein Sakro- 
iliakalgelenk berührt (Abb. 3.9 oben). Es wird ein gehal- 
tener Challenge ausgeführt, indem unter die Spina iliaca 
anterior links ein Keil untergelegt wird. Dieser ist im 
Winkel von 45° nach kaudal gerichtet. Auf der kontrala- 
teralen Seite wird ein Keil unter das Azetabulum gelegt, 
dieser Keil zeigt im Winkel von 45° nach kranial. Durch 
diesen gehaltenen Challenge testen nunmehr die 
Hamstrings rechts normoreaktiv (Abb. 3.9 unten). 
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Abb. 3.9: Gehaltener Challenge am Becken bei einer Becken- 
läsion CAT 1 mit SOT-Blocks (s. Band 2) 


Der Begriff des „gehaltenen Challenge“ kann auch unab- 
hängig vom Muskeltest der Applied Kinesiology bei je- 
der Art von Befundveränderung durch probatorische 
Positionierung eines Körperteils angewandt werden: 

Bei der Testung sog. „absteigender Störungen“ wird der 
Einfluss der Bisslage auf die gesamte Struktur durch Tes- 
tung von Muskeln vor und nach probatorischer Repo- 
sitionierung der Mandibula mittels Einbringen von 
Watterollen zwischen die Seitenzähne geprüft. Ein Aus- 
gleich der Beinlänge durch eine verbesserte Mandibula- 
position bedeutet einen positiven gehaltenen Challenge. 


Respiratorischer Challenge als Sonderform 
des gehaltenen Challenge 


Auch der sog. respiratorische Challenge ist eine gehal- 
tene Challenge-Form. Bei Suche nach kraniosakralen 
Störungen als Ursache für Muskeldysfunktion (s. Kap. 
10.2.1.4) wird ausgehend von einem dysreaktiven (meist 
hyporeaktiven) Muskel folgendermaßen vorgegangen: 
Der Patient atmet tief ein und hält die Luft an, während 
der hyporeaktive Muskel erneut getestet wird. Die ge- 
haltene Inspiration bringt die Läsion des kraniosakralen 
Systems in eine korrigierte Position und die mit der Lä- 
sion korrelierende muskuläre Dysfunktion wird aufge- 
hoben. Gelingt dies mit gehaltener Inspiration nicht, 
wird erneut mit gehaltener Exspiration getestet. 

Ein respiratorischer Challenge wird auch immer bei 
weichen manuellen Korrekturen, bei denen eine Respi- 
rationsphase zu Hilfe genommen wird, angewandt: 
wenn der Probeschub an einem blockierten Wirbel zu 
einer muskulären Hyporeaktion, d.h. positivem Chal- 
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lenge führt, wird im zweiten Schritt der Patient aufge- 
fordert, zunächst einzuatmen und die Luft anzuhalten, 
während der Probeschub am Wirbel erneut in gleicher 
Weise ausgeführt wird (s. Kap. 10.2.1.1). 

Ist die Inspiration hilfreich, d.h., reduziert sie den 
Stress, der durch den Challenge ausgelöst wird, wird 
nunmehr durch die gehaltene Atemphase der Challenge 
im Sinne des Probeschubes negativ. Sollte die Inspira- 
tion nicht zur Aufhebung des positiven Challenge füh- 
ren, so wird mit gehaltener Exspiration auf gleiche Wei- 
se vorgegangen. 


> Übungseinheit 


1. Erarbeiten Sie die Testung der Harmstrings (s. Kap. 11) 

2. Testen Sie jeweils beidseits Deltoideus im Sitzen, Rectus 
femoris im Sitzen und in Rückenlage, Latissimus dorsi in 
Rückenlage und im Stehen, Hamstrings in Bauchlage. 
Notieren Sie Normoreaktion, Hyporeaktion und Hyper- 
reaktion. 

3. Prüfen Sie die Beinlänge des Partners in Rückenlage. 
Wenn eine Längendifferenz vorhanden ist, platzieren 

Sie ausgehend von einem hyporeaktiven Rectus femoris 
(in Rückenlage) oder hyporeaktiven Hamstrings (in Bauch- 
lage) Keile (oder ersatzweise Schuhe mit der Spitze voran) 
unter das Becken, sodass der eine unter dem Ilium liegt, 
der andere unter dem gegenüber liegenden Ischium 

(Abb. 3.10). Die Beinlänge sollte sich hierbei mehr oder 
weniger ausgleichen. 

Prüfen Sie den vorher hyporeaktiven Rectus femoris 

oder die vorher hyporeaktiven Hamstrings: Sie werden 
eine Keilposition finden, die die Muskeln normalisiert 
(nicht gehaltener Challenge). 


3.5.  Therapielokalisation (TL) 


als Sonderform des Challenge 


Therapielokalisation (TL) bedeutet diagnostisches Be- 
rühren einer potenziell gestörten Körperregion. Wenn 
an dem berührten Körperareal eine Abweichung vom 
Normalen vorliegt, kommt es sofort zu einer Muskel- 
reaktionsänderung. 


Die Änderung der Muskeltestreaktion kann in beliebiger 
Richtung, je nach Ausgangssituation und Befund, sein: 


von normoreaktiv 

nach hyporeaktiv oder hyperreaktiv, 
von hyperreaktiv 

nach normoreaktiv oder hyporeaktiv 
von hyporeaktiv 

nach normoreaktiv oder hyperreaktiv 


Man bezeichnet all diese Reaktionsänderungen als po- 
sitive Therapielokalisation. 


Wenn keine Reaktionsänderung des getesteten Muskels 
auftritt, spricht man analog von „negativer Therapie- 
lokalisation“. 
In der genannten Charakterisierung der positiven The- 
rapielokalisation liegt bereits ein entscheidender Ge- 
sichtspunkt: 
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hyporeaktiver Muskel 


Therapielokalisation 


normoreaktiver Muskel 


Therapielokalisation 


hyperreaktiver Muskel 


Abb. 3.10: Positive Therapielokalisation 


Therapielokalisation sagt uns, wo eine Störung 
liegt, aber nicht, welcher Art diese Störung ist. 
Die Differenzierung geschieht durch Challenge. 


Beispiel 1 
Positive TL einer Nasennebenhöhle (Abb. 3.11) zeigt an, 
dass dort eine Störung vorliegt. Die Art der Störung wird 
durch (chemischen) Challenge, z.B. mit Nosoden (s. 
Kap. 3.4.1) differenziert. 


Beispiel 2 
Positive TL einer Wirbelregion indiziert weitere Unter- 
suchung durch Palpation und funktionelle Analyse. 
Wenn eine vertebrale Läsion (Blockierung) oder Fixa- 
tion gefunden und kunstgerecht korrigiert wird, dann 
sollte die positive TL verschwinden. 


Ein wichtiger Gesichtspunkt ist folgender: 


Die Therapielokalisation ist nicht nur unspezifi- 
scher als der Challenge, sondern auch weniger 
zuverlässig: die „Provokation“ durch das einfache 
Hinfassen könnte eben einen geringeren Reiz 
darstellen als beispielsweise die Provokation 
durch einen mechanischen Probeschub oder die 
chemische Provokation durch eine Substanz, die 
in den Mund genommen wird. 


3.51. Ausführung der Therapielokalisation 

| Eine Grundregel besagt, dass die Therapielokali- 
sation durch den Patienten selbst ausgeführt 
werden muss. 


Dabei soll direkt die Haut mit der palmaren Handfläche 
berührt werden, möglichst nicht mit Kleidung dazwi- 
schen. Die Kleidung hat, besonders wenn sie aus Kunst- 
faser besteht, einen isolierenden Effekt, Die Tatsache, 
dass die palmare Fläche benutzt werden soll, scheint 
Polaritätsgründe zu haben (Davıs, 1974). In Fällen von 
sog. lIonisations-Störungen kann es auf der Körpervor- 
derseite und -hinterseite zu unterschiedlichem Verhal- 
ten kommen: Vorn beispielsweise positive TL mit der 
Handfläche, hinten mit dem Handrücken, (WALTHER, 
2000). 

Sollte es dem Patienten in einzelnen Fällen nicht gelin- 
gen, die vermutlich gestörte Region mit seiner Hand zu 
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Abb. 3.11: Therapielokalisation bei V.a. Nebenhöhlenbeher- 
dung 


erreichen (z.B. bei der TL eines Brustwirbels, Abb. 3.12), 
so kann eine leitende Verlängerung verwendet werden. 
Diese kann aus einer Elektrode auf der gestörten Re- 
gion, einer Elektrode in der Hand des Patienten und 
einem Kabel dazwischen bestehen. Es ist auch möglich 
und viel praktikabler, folgendermaßen vorzugehen: 
Der Therapeut lässt seinen Arm vom Patienten anfassen 
und führt dann seinerseits die TL aus. 

Auch eine Hilfsperson kann die TL durchführen, indem 
er die in Frage stehende Region berührt und zusätzlich 
den Patienten an einer neutralen Stelle anfasst. 

Eine Ausnahme stellen die Akupunkturpunkte dar: Sie 
können vom Therapeuten zur TL berührt werden. 


3.5.2. Wie kann die TL sensitiver gemacht werden? 
GOODHEART hat bereits recht frühzeitig Methoden ent- 
wickelt, dies zu tun (WALTHER, 1983): 


1. Die Finger anzufeuchten. 


2. Eine wichtige Methode ist es, das Areal, was therapie- 
lokalisiert wird, weiter zu belasten, z.B. durch das Kör- 
pergewicht („weight bearing“). Eine Läsion des Sakro- 
iliakalgelenks kann in Rücken- oder Bauchlage keine 
positive TL zeigen, während sie in sitzender Position po- 
sitiv wird. 


3. Wenn die Fingerspitzen von Daumen und Kleinfin- 
ger in Kontakt gebracht werden, und die TL mit dem 
Zeigefinger durchgeführt wird, erreicht man eine höhe- 
re Sensibilität („high gain TL*). Die Fingerapposition 
scheint eine bahnende Wirkung zu haben. 


4. Rechts-links-Hirnaktivität: Die rechte Hirnhälfte, 
die beim Rechtshänder die intuitive, kreative, nicht lo- 
gische ist, wird aktiviert, indem eine Melodie, die gera- 
de erfunden wurde, gesummt wird. 

Die linke, logische, analytische Hirnhälfte wird aktiviert, 
indem eine Multiplikationsreihe aufgesagt wird: „7, 14, 
21, 28, 35, etc.“ 

In manchen Fällen ist die TL einer Region (Organzone, 
Reflexzone oder Ähnliches) negativ und wird bei 
Rechts-links-Hirnaktivierung positiv. Die Behandlung 
erfolgt wie üblich. 
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Abb. 3.12: Therapielokalisation an einer für den Patienten 
nicht erreichbaren Stelle 


5. Eyes into Distorsion (EID): Völlige Idealhaltung in 
allen drei Dimensionen ist extrem selten. Jeder hat eine 
Abweichung im Sinne von Ungleichgewicht der Körper- 
ebenen und Körperachsen (s. Kap. 8). Dies ist das „Dis- 
torsions-Muster“. Wenn der Patient die Augen in Rich- 
tung dieser „Distorsion“ bewest, kann eine vorher nega- 
tive TL vielfach positiv werden. Die Erklärung ist, dass 
sich die Steuerung der Augenmotorik an die Haltungs- 
abweichung adaptiert hat und mit EID, entsprechend 
den Kardinalblickrichtungen, aus dieser Adaption her- 
ausgerissen wird. Es scheint keine Beziehung zu „Ocu- 
lar lock“ zu geben (s. Kap.5) Für Details s. Band „Chiro- 
therapie und Osteopathie“. 


6. Body into Distorsion (BID). Hierbei wird ähnlich wie 
beim „weight bearing“ der Körper in einer Stress-Positi- 
on untersucht, nämlich in seiner eigenen posturalen Ab- 
weichung. In dieser Position, die z.B. durch Blocks unter 
der Schulter und dem Becken zur Simulation einer Torsi- 
on um die Längsachse eingenommen werden kann, wird 
dann auch die TL an verdeckten Störungsstellen positiv. 


7. Doppelhändige TL wird in der Regel bei räumlichen 
Störungen ohne wirkliche Gewebsschädigung oder Ge- 
lenkstörung positiv, z.B. bei einer „holographischen“ 
Läsion (s. Kap. 10.2.1.1., Intraossäre Wirbelläsionen), 
einer Torsion innerhalb des Wirbels, wo ein Finger zur 
TL auf den Dornfortsatz, ein Finger der anderen Hand 
auf den Querfortsatz gelegt wird. 

Die Category-1-Beckenläsion nach DE JEARNETTE ist ein 
ähnlicher Fall: Beckentorsion ohne Sakroiliakalgelenks- 
Dysfunktion (SIG). Die TL ist positiv, wenn je eine Hand 
links und rechts auf dem SIG liegt, bzw. wenn beide 
Hände übereinander auf der führenden Seite liegen. Die 
TL mit nur einer Hand ist negativ. 


8. TL mit ineinander verschränkten Fingern (GooD- 
HEART, 1993), ist besonders wirksam bei der TL von vis- 
zeralen Läsionen und kutanen Zonen von Projektions- 
schmerz (viszerosomatische Reflexe), kann aber die TL 
grundsätzlich verstärken. 
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9. Magnet-TL: Dies ist in der Praxis des Autors sicher die 
wichtigste Technik zur Verstärkung der Therapielokali- 
sation. In der Regel wird die nicht inhibierende Seite der 
zur Prüfung der Normreaktion eines Muskels benutzten 
3000 Gauß starken Ringmagneten auf die Haut auf- 
gelegt. Intramuskuläre Störungen, Regionen mit Iym- 
phatischer Stauung u. Ä., diffuse Störungen ebenso wie 
Störfelder weisen häufig erst mit dem Magneten eine 
positive TL auf (bisher nicht ICAK-offiziell). 


Was bedeuten die einzelnen 
Muskelreaktionsänderungen? 


3.3.3. 


1. Ein normoreaktiver Muskel wird durch TL 

eines Areals dysreaktiv 

Dies ist der einfachste Fall. Dies bedeutet, dass an der 
berührten Stelle eine Abweichung von der Norm vor- 
liegt (entsprechend Definition). Welcher Art die Störung 
ist, wird durch Challenge bestimmt. 


2. Ein dysreaktiver Muskel wird durch TL 
normoreaktiv 

Auch dies zeigt, dass an der berührten Stelle eine Abwei- 
chung von der Norm vorliegt. Das bedeutet nun nicht, 
dass die Berührung der Region „hilfreich“ ist (vergl. „nor- 
moreaktiver Challenge“), sondern vielmehr, dass die Stö- 
rung an der therapielokalisierten Stelle mit der Muskel- 
dysreaktion zusammenhängt und therapiebedürftig ist. 


Beispiel: Deltoideus - C5 
Ein hyporeaktiver Deltoideus wird normoreaktiv bei TL 
der Wirbeldornfortsätze C5. 
Das bedeutet, dass bei C5 eine Ursache für die Muskel- 
dysfunktion liegt. („Faktoren des viszerosomatischen 
Systems“ s. Kap. 10.2.1) 


Beispiel: Rectus femoris - ICV 
Der hyporeaktive Rectus femoris wird normoreaktiv 
durch TL der Ileozökalklappen-Region (ICV Ileocecal 
Valve). 
Das bedeutet, dass dort eine Dysfunktion besteht, die 
die muskuläre Dysfunktion mitverursacht. 
Es wird mit dieser Vorgehensweise also ein Zusammen- 
hang zwischen Muskeldysfunktion und verursachender 
Region hergestellt. 


3.5.4. Erweiterung des Konzepts durch Doppel-TL 
Mithilfe dieses Prinzips kann eine Erweiterung der 
diagnostischen Möglichkeiten mit TL erreicht werden: 


Beispiel: Kieferhöhlen - ICV 
Es wird von einem normoreaktiven Indikatormuskel 
ausgegangen. 
TL der Kieferhöhle führt zu Hyporeaktion. 
Da es sich um eine chronische Kieferhöhlenentzündung 
handelt, die bisher therapieresistent war, ist die Frage 
zu stellen, ob sie nicht durch eine dysbiotische, immu- 
nologische Störung des Darmes verursacht wird: 
TL der ICV-Region führt zu Hyporeaktion. 
Haben beide Dinge einen Zusammenhang? 
Die positive TL der ICV-Region wird bei gleichzeiti- 
gerTLderKieferhöhle negativ, d.h., dieHyporeaktion wird 
aufgehoben. Damit ist ein Zusammenhang hergestellt. 
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Hier ist die Frage, was die primäre Störung ist, rein aus der 
klinischen Erfahrung relativ leicht zu beantworten. Wollte 
man dies jedoch mit den Mitteln der AK nachweisen, wür- 
de nunmehr ein Challenge durchgeführt: TL der Kiefer- 
höhle wird z.B. mit einer Nosode Sinusitis D4 aufgehoben. 
Ebenso wird die TL der ICV-Region durch einen oralen 
Challenge mit Laktobazillen aufgehoben. 

Auch die TL der Kieferhöhle wird durch diesen Challen- 
ge aufgehoben, nicht jedoch die TL der ICV-Region durch 
die Sinusitis-Nosode. Somit ist klar, dass die Darmstö- 
rung die primäre ist. 


12 Übungseinheit 


1. Testung der Muskeln wie in der Übungseinheit 

(Kap. 3.4.1). Zusätzlich Erarbeitung der Testung des 

M. piriformis. Muskeltest-Reaktionen notieren, mit nor- 
moreaktivem sog. „Indikatormuskel“ weiterarbeiten. 

2. Therapielokalisation fraglich gestörter Körperareale. 
Versuchen, mit einer der angegebenen Techniken die TL 
empfindlicher zu machen. 

3. Versuch, durch verschiedene Therapielokalisationen 
(z.B. Zähne und Kieferhöhlen, Kieferhöhlen und ICV, 
obere HWS und untere LWS, Okziput und Sakrum, die 
jeweils einen Funktions- und damit Störungszusammen- 
hang haben können) Zusammenhänge herzustellen. 


3.6. Mögliche Mechanismen, 
die die Phänomene der Applied 
Kinesiology erklären können 
3.6.1. Neurologische Mechanismen 


(SCHMITT und YAnucK, 1998) 


Die Phänomene der Applied Kinesiology beruhen nach die- 
sem neurologischen Modell auf Veränderungen des funktio- 
nellen neurologischen Status, die sich in Veränderung der 
motorischen Funktion äußern. Diese beobachteten Verände- 
rungen muskulärer Funktion sind wahrscheinlich mit Ver- 
änderungen des Summenmembranpotenzials (SMP) des 
motorischen Vorderhornneurons assoziiert (s. Kap. 12.1.3). 


Das SMP wird als die Summation aller exzitatorischen post- 
synaptischen Potentiale (EPSP) und inhibitorischen post- 
synaptischen Potentiale (IPSP) an diesem Neuron verstanden. 
Es ist daher möglich, dass sich eine große Anzahl exzitato- 
rischer und inhibitorischer Potentiale aus vielen verschie- 
denen Quellen summieren. Die funktionelle Stärke eines 
Skelettmuskels wird durch das SMP der motorischen Vorder- 
hornzelle (FEInsTEINn, 1954) beeinflusst (GOODHEART, 1964, WAL- 
THER, 1988, GuyTon, 1991, DENsLow, 1942), welches wiederum 
Veränderungen in einem anderen Bereich der Neuraxis wi- 
derspiegelt (Transneurale Degeneration, s. Kap. 12.1.3). 


Das SMP kann auch durch den Gesundheitszustand des Neu- 
rons selbst beeinflusst werden. Die Fähigkeit des Neurons, 
metabolische Vorgänge, Membranrezeptoren und Membran- 
pumpen intakt zu halten, um den Anforderungen der exzi- 
tatorischen und inhibitorischen Potentiale zu genügen, ist 
ein entscheidender Faktor, welcher durch die AK-Untersu- 
chungsmethoden evaluiert werden kann. 


Das funktionelle neuromuskuläre Assessment mit Applied 
Kinesiology ist durch die Applikation sensorischer rezeptor- 
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vermittelter Reize charakterisiert, die Veränderungen des 
SMP verursachen, welche mittels manueller Muskeltestung 
beurteilt werden. Die Resultate der manuellen Untersuchung 
werden in Einklang mit neuroanatomischen und neurophy- 
siologischen Daten interpretiert. 


Jeder Diagnostik- und Therapieschritt mit AK-Mitteln besteht 
darin, einen spezifischen neurologischen Zustand zu schaf- 
fen, welcher als die Summe aller rezeptorvermittelten Affe- 
renzen und deren zentralnervöser Verarbeitung zu diesem 
Zeitpunkt aufgefasst wird. Die Veränderung der motorischen 
Antwort des Patienten in diesem Zustand wird erfasst. 


Die diagnostischen Maßnahmen der Applied Kinesiology zie- 
len darauf ab, funktionelle neurologische Veränderungen zu 
detektieren, bevor sie zu definitiven Gewebeveränderungen 
führen. Da die Gesundheit des Nervensystems von dessen Fä- 
higkeit abhängt, sensorische Informationen aufzunehmen und 
darauf zu antworten, sind die therapeutischen Verfahren pri- 
maär rezeptororientiert und zielen darauf ab, die Afferenzen zu 
normalisieren. 


Behandlungsmethoden zielen darauf ab, den Gleichgewichts- 
zustand neurologischer Funktion, d.h., ein angemessenes 
Ausmaß von Fazilitation wiederherzustellen, was klinisch mit 
der Wiederherstellung anderer physiologischer normaler 
Funktionen assoziiert ist (Gleichgewicht des autonomen 
Nervensystems, neuroendokriner Systeme, der Neuroim- 
munfunktion und Reduktion von Schmerz). 


Postulierte Mechanismen beim manuellen 
Muskeltest 


Manueller Muskeltest ist ein Abrufen 
des gesamten Bewegungsprogramms von 
Feedforward, Efferenz-Kopie und Feedback 


Der patientengestartete Test ist wahrscheinlich deshalb am 
aussagekräftigsten und reproduzierbarsten, weil er das 
gesamte Bewegungsprogramm, wie es in Kap. 12. 2.10 be- 
schrieben ist, abruft: Dem Getesteten wird erklärt, welche 
Bewegung er zur maximalen Kontraktion eines zu testenden 
Muskels ausführen soll (Bewegungsplanung vom lateralen 
Zerebellum, dem Ncl.dentatus zur prämotorische Rinde: 
Feedforward. Dabei gelangt bereits eine erste Efferenzkopie 
zum Abgleich über den Ncl. ruber und die inferiore Olive zum 
Ncl. interpositus des Zerebellum, Abb. 12.42). Vom prämotori- 
schen Kortex aus durchläuft die Efferenz zunächst die Feed- 
backschleife der Basalkerne: Kortiko-striato-thalamo-korti- 
kale Regelschleife. Afferenzen physiologischer und pathologi- 
scher Art (Propriozeption, Sensorium, Schmerz, Temperatur) 
zum Thalamus können dort bereits verändernd wirken, was 
sich bei Rezeptorstörungen in der Bewegungskette auswirkt 
und bei diagnostischen sensorischen Provokationen (Challen- 
ge). Diese thalamischen Afferenzen werden den Outcome des 
Muskeltests also verändern können. 

Neben der kortikospinalen Efferenz modulieren die retikulo- 
spinalen und rubrospinalen extrapyramidalen Efferenzen die 
Bewegung. Über die Nuclei pontis geht eine zweite Efferenz- 
kopie zum Nc.interpositus des Cerebellum, welche das 
geplante mit dem ausgeführten Programm vergleicht. Die ge- 
nannten Bahnen wirken teils direkt auf das «-Motoneuron 
andererseits scheinen sie über die Modulation der y-Schleife 
zu arbeiten. 

Die Kontraktion des Muskels führt zu la-, II- und Ib-Afferen- 
zen (u.a.), welche ein weiteres Mal das Resultat der Bewe- 
gung in der Peripherie mit dem ursprünglich geplanten 
vergleichbar machen (Feedback). 
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Der patientengestartete Test ruft also dieses gesamte Bewe- 
gungsprogramm ab und sollte sich darin unterscheiden vom 
untersuchergestarteten Test, der mit dem Kommando „halten 
Sie“ oder „widerstehen Sie“ beginnt und damit ausschließlich 
reaktiv ist. Die Bewegungsplanungskomponente ist rudimen- 
tär. 

Der Untersucher hält durch seinen Gegendruck die Kontrakti- 
on isometrisch, in der Realität handelt es sich also um eine na- 
hezu simultane Kontraktion von Patient und Untersucher. 
Wenn bei Erreichen der isometrischen Maximalkraft der Un- 
tersucher die isometrische Kontraktion in die exzentrische 
überführt, wird durch Dehnung aus Maximalkraft durch die 
dabei ausgelöste lIa-Afferenz eine äußerst effektive Rückkop- 
pelung auf segmentaler Ebene ausgelöst. Die Muskelspindel 
arbeitet als längenerhaltende Einheit, welche durch deszen- 
dierende zentrale Mechanismen moduliert werden kann 
(s. Kap. 12.2.3). 

Bei isometrischer Kontraktion ist die willkürlich entwickel- 
bare Kraft 30-40% geringer, als die maximale mit elektri- 
scher Stimulation aller Fasern zu erzielende (MaArEEs, 1989). 
Die Kraft, die bei dynamischer exzentrischer Kontraktion 
messbar ist, ist um 5-30% größer als bei isometrischer Kon- 
traktion, was „Verriegeln“ bei dem Dehnungs-Challenge am 
Ende des manuellen Muskeltests erklären kann: der Muskel 
„hält“, obwohl die maximale isometrische Kraft überschrit- 
ten wird. 

Noziaktivität irgendwo innerhalb dieser Rückkoppelungs- 
schleife führt zu inhibitorischen Afferenzen, die segmental 
am «a-Motoneuron konvergieren. Der Muskel kann dann nicht 
adäquat an die neue Kraftanforderung von außen reagieren 
und wird als hyporeaktiv, wahrgenommen, da die Testpositi- 
on nicht gehalten werden kann. Beispiele sind artikuläre Dys- 
funktionen im Bereich der Wirbelsäulensegmente, die der 
motorischen Versorgung des Muskels entsprechen oder Dys- 
funktionen von Extremitätengelenken, die von dem getesten 
Muskel bewegt werden. 

Systemische Stressoren können über suprasegmentale Zen- 
tren auf die segmentale Reflexschleife inhibitorisch aber auch 
exzitatorische Wirkung ausüben. Im letzteren Fall wird der 
Muskel als hyperreaktiv wahrgenommen (s. auch Kap. 12, 
„Motorische Systeme“). 

Der Test der Applied Kinesiology unterscheidet sich von den 
Muskeltestverfahren, wie sie von anderen physiothera- 
peutisch, orthopädisch oder neurologisch orientierten Auto- 
ren (JanpA, 1994) vorgestellt wurden. Dort wird absolute 
Kraft bestimmt, die dann von O bis 5 skaliert wird. Im 
Gegensatz dazu untersucht der AK-Muskeltest die Adaptati- 
onsfähigkeit und neuromuskuläre Reaktionsfähigkeit. Dies 
lässt die Begriffe „normoreaktiv“ und „dysreaktiv“ sinnvoll 
erscheinen. 


Muskelfazilitation und -inhibition 


Die Schwächeantwort im Test ist nach diesem neurologi- 
schen Modell mit einem inhibitorischen SMP des a-Moto- 
neuronpools (AMN) des getesteten Muskels assoziiert. Wenn 
die Motoneurone im Pool inhibiert sind (d.h. weiter entfernt 
von der Depolarisationsschwelle, hyperpolarisiert), kann die 
getestete Person diesen Pool bei entsprechender Anforde- 
rung nicht adäquat depolarisieren und eine adäquate Mus- 
kelkontraktion entsprechend den Anforderungen des Mus- 
keltests kann nicht ausgeführt werden. Das Ergebnis ist eine 
funktionelle Schwäche im Muskeltest. Die von ScHMITT und 
Yanuck (1998) vorgeschlagenen Begriffe „funktionell fazili- 
tiert“ („conditionally facilitated“) und „funktionell inhibiert“ 
(„conditionally inhibited“) sollen den vermuteten funktionel- 
len Fazilitations- oder Inhibitionszustand von «-Motoneuro- 
nen als Ausdruck ihres SMP wiedergeben. 
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Der funktionelle Zustand oder SMP des motorischen Vorder- 
hornneurons wird durch die Konvergenz multipler segmen- 
taler und suprasegmentaler Projektionen aufrecht erhalten. 
Die segmentalen Projektionen sind sensorische Projektio- 
nen, welche ihren Ursprung von einer Vielzahl von sensori- 
schen Rezeptoren in der Haut, den Gelenken, den Faszien, 
den Viszera oder von verschiedenen Chemorezeptoren ha- 
ben. 

Die suprasegmentalen Projektionen sind deszendierende 
Bahnen, welche bewussten (kortikalen) Ursprung oder re- 
flexogenen Ursprung (Hirnstamm, Zerebellum) haben, inkl. 
posturale Muster und Gangmuster. 

Autonome und endokrine Störungen aus dem Hypothalamus, 
kraniale Läsionen, Kiefergelenksstörungen, Impulse aus dem 
Vestibulärsystem etc. wirken auf eine oder mehrere der des- 
zendierenden Bahnen (retikulospinal, rubrospinal, kortiko-ze- 
rebello-vestibulospinal, etc.) und können auf die y-Schleife in- 
hibitorischen Einfluss nehmen, was zu inadäquater Verstär- 
kung der la-Afferenz während des patientengestarteten Tests 
führt. Daher wird der la-Reflexweg nicht normal auf die Deh- 
nung des Muskels im exzentrischen Teil des Muskeltests rea- 
gieren können und ein Inhibitionsmuster zeigen (s. Abb. 12.27). 
Ein funktionell inhibierter Muskel ist also nach diesem Mo- 
dell mit einer inhibitorischen Summation der konvergieren- 
den Projektionen zum «-Motoneuronpool assoziiert, welcher 
diesen Muskel kontrolliert (LEisMAn, 1989), selbst wenn die 
y-Schleife durch bewusste deszendierende Bahnen vollstän- 
dig fazilitiert wird. 

LEısman et al. (1995) lieferten die erste elektrophysiologische 
Definition der funktionell fazilitierten und inhibierten Mus- 
keltestantworten im manuellen Muskeltest. 

Subjektive Angaben, welche zwischen pathologischen und 
funktionellen Schwächen differenzieren, konnten durch ob- 
jektive Daten gestützt werden (Lawson, 1997; LEISMAN et al., 
1998, 1995). Wenn der periphere Nerv und die neuromusku- 
läre Kopplung intakt sind, deutet eine inhibierte Muskelant- 
wort auf inadäquate Motoneuronaktivität hin, welche durch 
übermäßige Inhibition oder ungenügende Fazilitation dieser 
Neurone verursacht wird. Wenn ein Muskel funktionell fazili- 
tiert ist, kann man annehmen, dass die Summe der Afferenzen 
zum o-Motoneuron zu einer Nettoexzitation führt. Mit den 
Techniken der Applied Kinesiology (diagnostische Provokati- 
on) ist es normalerweise möglich, festzustellen, welche neu- 
rologischen Bahnen überexzitiert oder inhibiert sind, und so 
die Quellen dieser Abweichungen von normaler Funktion zu 
identifizieren. 


Rezeptoren und ihre Effekte auf die zentrale 
Modulation. Modell für die Mechanismen 
der sensorischen Provokation 


Der Reiz einer diagnostischen sensorischen Provokation (Re- 
zeptorstimulation) kann eine Veränderung des SMP verur- 
sachen, welche die motorische Efferenz beeinflusst. Dadurch 
wird eine Veränderung in der Muskeltestantwort beobachtet 
und zwar entweder in Richtung Fazilitation oder Inhibition, 
entsprechend den jeweiligen Umständen. 

Bei normalen Individuen arbeiten Muskeln in einer relativ vor- 
hersehbaren Weise. Muster von exzitatorischen oder inhibito- 
rischen Reizen, welche der Therapeut über sensorische Rezep- 
torenstimulation ausübt, werden klinisch vorhersehbare Ver- 
änderungen im manuellen Muskeltest hervorrufen. Diese Ver- 
änderungen stehen vermutlich mit Veränderungen von 
Fazilitations- und Inhibitionsmustern des Motoneurons in Ver- 
bindung. 

Neben Mechanorezeptoren (MR) und Nozizeptoren können 
Reizungen der Rezeptoren des Vestibulärsystems, der Seh- 
rezeptoren der Retina, des olfaktorischen Systems und des Ge- 
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schmackssinnes durchgeführt werden, die zu Afferenzen zum 
Zentralnervensystem führen. Der Thalamus ist Hauptintegra- 
tionsort aller sensorischer Afferenzen. Sein Aktivitätszustand 
kann sich durch jede Art von Afferenz ändern. Da er in die Re- 
gelschleifen der motorischen Programme eingeschaltet ist 
(kortiko - striato - thalamo - kortikaler Regelkreis), können 
diese Aktivitätsveränderungen durch diagnostische sensori- 
sche Afferenzen (Challenges) den Outcome des manuellen 
Muskeltests verändern. Ein sichtbarer Parameter für diese Än- 
derung des Aktivitätszustands des Gesamt-Neuronenpools 
des Thalamus ist die Veränderung des physiologischen blin- 
den Flecks durch sensorische Stimulation (s. Kap. 12.2.13). 
Neuronale Aktivität kortikalen Ursprungs, sei sie kognitiver, 
emotionaler oder anderer Natur, beeinflusst die Neuraxis 
ebenso (emotionaler Challenge). Über die allgemeinen und 
speziellen sensorischen rezeptorabhängigen Afferenzen hin- 
aus kommt es zur Beeinflussung der neurologischen Funktion 
durch Veränderungen im biochemischen Status, welche die 
neuronalen Membranpotenziale, die Neurotransmitterspiegel 
und die hypothalamische Homöostasefunktion beeinflussen. 
Die Rezeptoraktivität wird durch das gesamte Nervensystem 
projiziert und spielt mit anderen Faktoren zusammen, sodass 
sämtliche Neuronenpools in ihrem SMP beeinflusst werden. 
Wenn eine Gruppe von sensorischen Rezeptoren gereizt 
wird, kann die Funktion von nicht benachbarten Anteilen des 
Nervensystems mit beeinflusst werden. Dies führt zu Verän- 
derungen in der Modulation anderer untergeordneter neuro- 
logischer Systeme (SCHMITT und YANUCcK, 1998). 

Eine Übersicht über die zu postulierenden neurologischen 
Vorgänge beim Challenge liefert die Abb.3.13: Jegliche Art 
sensorischer Stimuli (außer dem olfaktorischen) wird im 
Thalamus verarbeitet. Dieser leitet einerseits diese Informa- 
tionen zum sensorischen Kortex weiter, der eine bewusste 
Wahrnehmung möglich macht. Andererseits ist der Thala- 
mus in jegliches motorische Programm, sowohl somatomoto- 
risch als auch viszeromotorisch, integriert. 


Generelle Muskelschwächemuster 
nach Challenge-Maßnahmen 
(SCHMITT und YAnuck, 1998) 


Wenn alle Muskeln durch einen sensorischen Rezeptor-Chal- 
lenge funktionell inhibiert werden, liegt nahe, dass Moto- 
neurone entlang der gesamten Neuraxis inhibiert werden 
müssen. In Anbetracht der allgemeinen inhibitorischen Ef- 
fekte von gewissen sensorischen Provokationen an sowohl 
Flexoren als auch Extensoren, ist es naheliegend, zu spekulie- 
ren, dass es neben dem bekannten Extensorinhibitionszen- 
trum im Bulbus (KAnDeL et al, 2000) eine zentrale Region gibt, 
welche eine generelle Inhibition von Extensoren und Flexo- 
ren gleichzeitig auslöst. Die genaue Lokalisation dieses hypo- 
thetischen neuronalen Zentrums ist unklar, aber es kann an- 
genommen werden, dass es Beziehungen zur Formatio reti- 
cularis und den deszendierenden retikulospinalen Bahnen 
hat (LEisman, 1989). 


Orale Testung von Nutrimenten 
(SCHMITT und YAnuck, 1998) 


Afferenzen von den Geschmacksrezeptoren laufen über die 
Hirnnerven VII, IX, X zum Nucleus tractus solitarii und von da 
aus über Projektionen zum Thalamus, Hypothalamus und 
Kortex (Abb. 10.47). Veränderungen im Muskeltestergebnis 
infolge Geschmacksknospenreizung sollte also mit Verände- 
rungen des SMP im Hypothalamus, im Kortex oder beiden 
verbunden sein. Dies führt seinerseits zu Veränderungen der 
motorischen Anwort. 
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Abb. 3.13: Modell der zentralen Verarbeitung sensorischer Stimuli, welche zu skelettal muskulären und autonomen motori- 
schen Reaktionen führen. Weitere Erklärungen zu den Strukturen des Zentralnervensystems finden sich in Kap. 12. 


Therapielokalisation als sensorischer 
Challenge (ScHMiTT und YAnuck, 1998) 


Veränderungen, welche durch Therapielokalisation auftre- 
ten, stehen wahrscheinlich mit Veränderungen von Mecha- 
norezeptoren-Afferenzen in den Geweben in Verbindung, die 
durch den Patientenkontakt stimuliert werden. Das Berühren 
einer Körperregion erhöht die afferente Stimulation aus die- 
ser Region, was dazu führt, das Ausmaß der Repräsentation 
dieser Region im Hirnstamm, Zerebellum und Kortex zu 
vermehren. Die Veränderung in zentralen Repräsentationen 
werden als Veränderungen im SMP von Neuronen deszendie- 
render motorischer Bahnen widergespiegelt, welche das SMP 
von a-Motoneuronen beeinflussen. 


Rolle der parabrachialen Nuclei bei globalen 
Behandlungseffekten 
(ScHMITT und YAnuck, 1998) 


Die Beobachtung therapeutischer Effekte, welche weit weg 
von der behandelten Region liegen, ist in allen komplemen- 
tären und alternativen Therapieformen bekannt. Strukturelle 
Behandlung ist häufig von Verbesserung des Metabolismus 
des Patienten oder seines emotionalen Zustands begleitet. 
Die Behandlung emotionaler Probleme hat häufig auch Effek- 
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te auf strukturelle und biochemische Symptome. Die Behand- 
lung von Problemen in all diesen Bereichen wird Verände- 
rungen in der motorischen Funktion bewirken, die durch 
manuelle Muskeltestung beobachtbar wird. Die folgende Dis- 
kussion postuliert, dass suprasegmentale Bahnen für die Ver- 
änderungen der motorischen Funktion verantwortlich sein 
könnten. 

In den parabrachialen Nuclei in der mesenzephalen Formatio 
reticularis sind Gruppen von Neuronen lokalisiert, welche 
zentrale Bewegungsgeneratoren sind. Diese schicken efferen- 
te Signale an Zellgruppen nach kaudal, welche verschiedene 
Bewegungsmuster auslösen. Diese stereotypen Bewegungen 
sind Drehung um die Achse, Flexion - Extension und schritt- 
artige Muster. Die Muster von Ganzkörperbewegungen wer- 
den durch die zentralen Bewegungsgeneratoren ausgelöst 
(Wis, 1985). Die zentralen Bewegungsgeneratoren in den 
parabrachialen Nuclei sind mit diesen Bewegungsmustern as- 
soziiert, indem sie deszendierende efferente Signale zu Neu- 
ronen in der pontinen und medullären Formatio reticularis 
senden, welche in den deszendierenden retikulospinalen 
Trakt münden (s. Abb. 10.47 und 3.13). Die deszendierenden 
retikulospinalen Trakte steigen zu allen Ebenen des Hirn- 
stamms und des Rückmarks ab und beeinflussen über Inter- 
neurone die a-und y-Motoneurone, welche ihrerseits die Mus- 
kelfunktion steuern. Die retikulospinalen Bahnen haben auch 
Synapsen mit dem Ncl. intermediolateralis (IML), welcher die 
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primären autonomen Efferenzneurone enthält. Entsprechend 
wird die Aktivierung von zentralen Bewegungsgeneratoren 
und parabrachialen Nuclei fazilitierende und inhibierende Ef- 
fekte auf Muskeln im gesamten Körper ebenso wie auf die au- 
tonome Funktion im gesamten Körper haben (Abb. 10.47). 
Die zentralen Bewegungsgeneratoren in den parabrachialen 
Nuclei erhalten afferente Reize aus verschiedenen Regionen, 
welche strukturelle, chemische und mentale Einflüsse auf das 
SMP der zentralen Bewegungsgeneratoren, das Zerebellum, 
den Hypothalamus und die Basalganglien ausüben. Die Ver- 
änderungen im SMP verursachen Veränderungen der Wir- 
kung von zentralen Motorgenerator-Efferenzen auf neuro- 
muskuläre Muster, was zu Veränderung von Mustern funktio- 
neller Fazilitation und Inhibition führt, die im manuellen 
Muskeltest beobachtet werden können. Das Zerebellum er- 
hält Afferenzen von Mechanorezeptoren im gesamten Körper 
genauso wie vom zerebralen Kortex. Afferenzen von Mecha- 
norezeptoren in Körpergeweben werden sich bei Verände- 
rungen im Status struktureller Probleme ändern. Afferenzen 
von der Großhirnrinde werden sich mit Veränderungen der 
geistigen und emotionalen Situation verändern. Die Basal- 
ganglien haben ebenso Auswirkungen auf die zentralen Be- 
wegungsgeneratoren in den parabrachialen Nuclei und er- 
möglichen eine Synthese der Zuflüsse zu dieser Region, so- 
wohl mentaler als auch struktureller Art. Der Hypothalamus, 
die größte neurochemische Regelstelle im Körper, ist die Ba- 
sis für chemische Inputs, welche muskuläre und autonome 
Funktionen beeinflussen. Der Hypothalamus wird auch durch 
emotionale Aktivitäten beeinflusst, welche wiederum mus- 
kuläre und autonome Konsequenzen haben. 


3.6.2. Nicht nervale kybernetische Modelle 


Das Grundsystem nach PiscHINGER 


Nach PiscHinGEr (1975) ist das Bindegewebe für die Verbin- 
dung jeder einzelnen Zelle des Körpers mit jeder anderen 
verantwortlich. Das Bindegewebe wird als das „Grundsys- 
tem“ bezeichnet, welches die Interzellularsubstanz, zelluläre, 
humorale, neurale und kapilläre Elemente enthält. Die Inter- 
zellulärsubstanz wird als Grundsubstanz bezeichnet, die Teil 
der Triade ist, auf der die Funktion eines lebenden Organis- 
mus beruht: Grundsubstanz, Kapillaren, Zellen. 

Das Grundsystem ist das Substrat der „Grundregulation“, wo- 
runter man alle neuralen, humoralen und hormonellen Regu- 
lationsmechanismen des Körpers versteht. Es ist das histolo- 
gische und biochemische Substrat der Regulationsmechanis- 
men des menschlichen Körpers. 

Die Nervenendigungen sind nicht direkt mit den Zellen 
verbunden, ebenso wenig wie die Kapillaren direkten Kon- 
takt zu den Zellen haben. Alle Strukturen „schwimmen“ in 
der Grundsubstanz, die der Informationsüberträger (wie eine 
lichtoptische Faser) zwischen diesen Strukturen ist. 

Die Grundsubstanz besteht chemisch aus Proteoglykanen (PG) 
und Glykosaminoglykanen (GAG), vor allem Hyaluronsäure, 
ebenso wie Struktur- und Vernetzungsproteinen (Kollagen, 
Elastin, Fibronektin u. a.). Sie bilden die Transitstrecke von der 
Zelle zu den Kapillaren und umgekehrt. Freie Enden vegetati- 
ver Nervenfasern enden in der Grundsubstanz und ein Trans- 
portsystem transportiert die freigesetzten Neurotransmitter 
(Adrenalin, Noradrenalin, Acetylcholin etc.) und begleitende 
Polypeptide (Somatostatin, Enkephalin, Substanz P) durch ein 
Tunnelsystem, das durch die molekularen Strukturen der 
Grundsubstanz gebildet wird, zu den Zellen. Neuropeptide 
(Substanz P) bewirken die Degranulation von Mastzellen (Hi- 
stamin), aktivieren Abwehrzellen unter Freisetzung ihrer Bo- 
tensubstanzen (Zytokine) und stimulieren die Proliferation von 
T-Lymphozyten oder die Produktion von Immunglobulinen. 
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NORDENSTROEM (1985) entwickelte ein Konzept von elektro- 
chemischen Verbindungen zwischen Kapillaren, Grundsub- 
stanz und Zellen. Sein System geschlossener elektrischer 
Kreise, das „Vascular interstitial closed electrical circuit“ 
(VICC-)System mit selektivem Transport zwischen Blut und 
Grundsubstanz auf elektrischem Wege ist ein zusätzliches 
Kreislaufsystem zu Blut- und Lymphkreislauf. Eine Läsion 
oder ein mechanischer Stimulus wie ein struktureller Chal- 
lenge könnte dieses System aktivieren, da das elektromagne- 
tische Potential der sensorisch provozierten Region von dem 
umgebenden Gewebe differieren könnte (siehe unten „Piezo- 
elektrische Effekte in Knochen“). 

Der Verletzungsstrom kann die Regulationsmechanismen 
des Grundsystems aktivieren und wird damit eine Auswir- 
kung auf den ganzen Körper haben (,„Butterfly-Effekt“). 


Biophotonen und die Kommunikation 
von Zellen mittels Strahlung 


Die Theorie der „Thermodynamik energetisch offener Syste- 
me“ von PRIGoGineE (in Popp, 1987) zeigt, dass biologische Sy- 
steme nicht linear aufgebaut sind, sondern einen netzartigen 
Charakter haben. Sie sind „dissipative Strukturen“ d.h., die 
kleinsten Reize können sich auf das gesamte System in kür- 
zester Zeit ausbreiten, wesentlich schneller, als dies durch 
enzymatische Prozesse denkbar wäre. Eine dissipative Struk- 
tur kann seine Ordnung bei sich erhöhender Temperatur ver- 
mehren, was im Gegensatz zu dem traditionellen geschlosse- 
nen System steht, wo das Chaos mit ansteigender Tempera- 
tur zunimmt. 

Die Wissenschaft des „determinierten Chaos“ spricht vom 
„Butterfly-Effekt“ in offenen Systemen: Der Flügelschlag 
eines Schmetterlings kann die atmosphärischen Bedingun- 
gen global verändern (in Popr, 1987). Oder angewandt auf die 
Applied Kinesiology: Der lokale Effekt eines Challenge kann 
das gesamte System, d.h. die Muskeltestreaktion einzelner 
oder vieler Muskeln verändern. 

FRÖHLICH hat in den 60er-Jahren (in Por, 1987) festgestellt, dass 
biologische Systeme longitudinale elektrische Oszillationen 
mit einer Frequenz von 1011 bis 1012 Hertz aufweisen. Dies ist 
die Frequenz optischer Photonen im Mikrowellenbereich. Nach 
FRÖHLICH gibt es Zeichen elektromagnetischer Koppelungen in 
biologischen Systemen: Weitreichende kohärente Oszillatio- 
nen in Raum und Zeit spielen eine fundamentale Rolle bei der 
Gesamtregulation zellulärer Aktivitäten: dieenzymatische Ak- 
tivität, Energiespeicherung und Wachstumsregulierung. Dies 
entspricht der Übertragung von Informationen über einen 
Laserstrahl. Hierdurch kann die Geschwindigkeit der Regula- 
tionsprozesse ebenso wie die extreme Flexibilität lebender 
Systeme wesentlich besser erklärt werden als durch das Neu- 
rotransmitter- und Rezeptormodell der traditionellen Medizin. 
Die Quelle der Biophotonen-Emission ist die DNA jeder Zelle. 
Die Basenpaare der DNA sind wirkungsvolle Lichtspeicher 
und ein ausgezeichnetes Lasermaterial (Popp, 1987, 1984). 
Zellen können zur Aufnahme elektromagnetischer Energie 
angeregt werden, d.h., die DNA wird in ein Stadium höherer 
Energie gebracht, von welchem sie auf den ursprünglichen 
Grundzustand zurückfällt und dabei die Lichtenergie aus- 
sendet, die wiederum verkoppelte Zellen aktiviert. Hierdurch 
wird eine Laserstruktur gebildet, die energetische Signale 
transportieren kann. 


Lasersysteme und ihre Energiequellen 
(Pumpen) 


Elektronen mit negativer Ladung bewegen sich in schicht- 
artig angeordneten Umlaufbahnen um den Atomkern, wobei 
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jede Umlaufbahn ein definiertes Energieniveau hat. Die 
Elektronen auf den äußeren Umlaufbahnen befinden sich in 
einem energiereichen Zustand, und wenn sie auf eine nied- 
rigere Umlaufbahn zurückfallen, senden sie ein Photon, d.h. 
ein Lichtquantum aus. Dies erklärt die konstante spontane 
Emission elektromagnetischer Energie aus jedem Material 
oder aus jeder Substanz. Wenn Licht oder eine andere Form 
von Energie auf eine Substanz einwirkt, werden einige Elek- 
tronen auf eine höhere Umlaufbahn, d.h., auf ein energie- 
reicheres Niveau gehoben. Unterhalb einer gewissen 
Schwelle einwirkender Energie wird diese absorbiert. Ober- 
halb dieser Schwelle wird die Mehrzahl der Elektronen auf 
eine höhere Umlaufbahn gebracht und in einen höheren 
energetischen Zustand versetzt. Die folgende Emission eines 
Photons, das seinerzeit wiederum ein anderes Atom im sel- 
ben energiereichen Zustand treffen kann, ist wahrscheinlich. 
Diese Sequenz wird sich mit großer Wahrscheinlichkeit vie- 
le Male wiederholen, mit dem Endergebnis, dass viele Ato- 
me exakt gleiche Photonen aussenden und somit ein ver- 
stärktes Licht kohärenter Wellenlänge, Frequenz und Rich- 
tung entsteht. 
Die Laserschwelle ist das Energieniveau innerhalb der Atome 
und Moleküle einer Substanz, oberhalb dessen verstärktes 
kohärentes Licht emittiert wird, ausgelöst durch die Energie, 
die auf die Substanz einwirkt. Wenn das Licht (die emittierte 
Energie) sichtbar ist, wird dies LASER (Light Amplification by 
Stimulated Emission of Radiation) genannt. Wenn die ausge- 
sandte Energie unsichtbar ist, wird auch der Begriff MASER 
(Microwave Amplification by Stimulated Emission of Radia- 
tion) benutzt. 
Die Energiequelle für die stimulierte Emission kann unter- 
schiedlicher Art sein: 
° optische Pumpen, d.h. starke Lichtquellen, 
« elektrische Pumpen, d.h. elektrische Felder, 
« chemische Pumpen, d.h. chemische Reaktionen, 
° thermische Pumpen, d.h. Gase, die unter hohem Druck auf 
hohe Temperatur gebracht werden, werden als Energie- 
quelle benutzt. 


Piezoelektrische Effekte in Knochen 


Bereits in den 60er-Jahren wurde das Phänomen entdeckt, 
dass Knochen piezoelektrische Eigenschaften haben (BEckER, 
1990, 1991) Sie können mechanische Energie (Deformation) 
in elektrische Energie umwandeln. Dies ist Teil des Regula- 
tionssystems des Körpers, welches Veränderungen der Struk- 
tur von Knochen bewirkt und die Heilung von Frakturen un- 
terstützt. Die therapeutische Nutzung magnetischer Effekte 
auf Osteoblasten wird zur Heilung von Pseudarthrosen 
(BECKER, 1990, Jones, 1998) genutzt. Es gibt Anzeichen dafür, 
dass elektrische Spannungen, die durch Knochendeformation 
entstehen, einen Input in das Lasersystem des Körpers dar- 
stellen, d.h. als elektrische Pumpen wirken. 


Gesundheit, Dysfunktion und Krankheit 
im Licht der Biophotonen-Forschung 


Gesundheit 

kann in diesem Sinne definiert werden als maximale Kohä- 
renz an der Laserschwelle (Popr, 1984, 1987b). Die unzähligen 
Oszillatoren, aus denen ein lebendes System besteht, befin- 
den sich in dynamischer Stabilität und sie werden alle mit 
derselben durchschnittlichen Wahrscheinlichkeit zur Licht- 
emission angeregt. Hierdurch wird ein Maximum an Sensiti- 
vität und Flexibilität, auf äußere Reize zu reagieren, erreicht. 
Einfach ausgedrückt: Die Wahrscheinlichkeit der Emission 
der unterschiedlichen Frequenzen, die für unterschiedliche 


43 


Regionen und Organe des Körpers spezifisch sind, ist kon- 
stant und gleich. 


Dysfunktion 

kann folgendermaßen beschrieben werden: Ein Organ, das 
eine Dysfunktion aufweist, wird entweder ein niedrigeres 
oder höheres Energieniveau aufweisen (unter oder über der 
Laserschwelle) und die Emission der für das Organ spezi- 
fischen Frequenz wird unter oder über dem Durchschnitt 
liegen. Dysfunktion im Körper korreliert mit Verlust von Ko- 
härenz und Verlust der Koppelung innerhalb des Resonator- 
systems des Körpers. 

Es gibt eine Verbindung zwischen der physischen Seite und 
der emotionalen Seite des Körpers: Emotionale und intellek- 
tuelle Aktivität korreliert mit Biophotonen-Emission. Durch 
Kirlianfotografie wurde nachgewiesen, dass Heiler die Fähig- 
keit haben, das elektromagnetische Feld, das ihre Hände 
umgibt, zu aktivieren (KRIPPNER, 1980). Was für positive Emo- 
tionen gilt, ist auch für negative Emotionen gültig. 1993 be- 
gann Popp ein Projekt, ein Gerät für Ganzkörper-Biophoto- 
nen-Diagnostik zu konstruieren, welches das Strahlungsfeld 
des Körpers bezüglich Intensität und Frequenz abtasten 
kann. 

Ein Rechner soll ein dreidimensionales Bild des Körpers er- 
stellen, was einen Gesamteindruck des physischen und emo- 
tionalen Zustands einer Person liefern soll (Popp in BiscHor, 
1995). Darüber hinaus wird die Veränderung dieses Bildes 
unter dem Einfluss von Medikamenten, Emotionen und ande- 
ren Reizen darstellbar sein. 


Die Mechanismen der Wirkung 
von Homöopathie 


Popp (1987) lieferte in einem Bericht an die Deutsche Regie- 
rung den Beweis der Wirkung homöopathischer Medika- 
mente. Der Organismus, der eine Dysfunktion aufweist und 
damit die Kohärenz der elektromagnetischen Emission ver- 
loren hat, ebenso wie die harmonische Kommunikation in- 
nerhalb seiner selbst, kann auf zwei verschiedene Weisen 
behandelt werden: 

1. Die störenden Oszillatoren können mit einem allopathi- 
schen Medikament unterdrückt werden. 

2. Die störende Oszillation kann mit einer ähnlichen aber 
gegenphasischen Oszillation, die über ein homöopathisches 
„Simillimum“ zugeführt wird, welches mit dem dysregulier- 
ten Organismus in Resonanz geht, balanciert werden. 


SMITH et al. (1989) hatten dokumentiert, dass elektromagne- 
tische Felder spezifische Substanzen in ihrem positiven oder 
negativen Effekt auf den Körper ersetzen können: Eine aller- 
gische Reaktion kann mit der potenzierten Lösung des Aller- 
gens neutralisiert werden, dasselbe kann mit einer elektro- 
magnetischen Frequenz geschehen. 

Vergleichbar mit dem Resonanzphänomen der elektroma- 
gnetischen Schwingungen erscheint das Phänomen, dass 
durch Schallwellen (die Stimme einer Sängerin), die ein Glas 
in einer adäquaten Frequenz zum Schwingen bringen kön- 
nen, dieses zerbricht. 


Muskelreaktion als elektromagnetisches 
Phänomen 


Die Definition des manuellen Muskeltests, wie sie gegeben 
wurde, beschreibt ausschließlich die neuromuskuläre Ebene. 
Die Reaktion eines Muskels im manuellen Muskeltest muss 
etwas zu tun haben mit magnetischer Energie, da sie durch 
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einen Magneten verändert werden kann (ein normal reagie- 
render Muskel wird durch einen starken Magneten ge- 
schwächt). Analog ist auch die Stimulation eines Akupunk- 
turpunktes zu deuten (ein normoreaktiver Muskel kann 
durch die Stimulation des Drainage-Punktes des assoziierten 
Meridians geschwächt werden, was nur eine Stimulation 
elektromagnetischer Art sein kann). 


Hyperreaktivität, wie sie im manuellen Muskeltest gefunden 
wird, kann als Dysfunktion des Körpers, die durch irgend- 
einen Stressor verursacht wird, der durch Hyperemission 
elektromagnetischer Energie (Biophotonen) wie oben be- 
schrieben, charakterisiert sein könnte, beschrieben werden. 

Wenn die Schwächung nicht möglich ist, kann dies als Ener- 
gieüberschuss oder auch „Hyperfazilitation“ wie dies ander- 
weitig genannt wurde, gesehen werden, die sicherlich die 
neuromuskuläre Einheit als Erfolgsorgan hat, aber nicht aus- 
schließlich als rein neurologisches Phänomen mit dem tra- 
ditionellen Transmitter-Rezeptormodell erklärt werden 
kann. 


Hyporeaktion kann mit einer Hypoemission elektromagneti- 
scher Energie (Biophotonen), korrelieren. 


Die Qualitäten von Normoreaktion können im gesamten Kör- 
per gefunden werden (perfekte Kohärenz aller elektroma- 
gnetischer Oszillatoren) oder nur in einzelnen Teilen des Kör- 
pers, die mit dem Muskel, der getestet wird, assoziiert sind. 
Dasselbe gilt für die Stresszeichen Hyporeaktion und Hyper- 
reaktion, wo ein spezifischer Stressor nur einzelne Teile des 
Körpers (Dysreaktion einzelner Muskeln) oder den gesamten 
Körper betreffen können generalisierte Hyperreaktivität oder 
generalisierte Hyporeaktion. 


In der AK wird beschrieben, wie die Veränderung bestimm- 
ter Muskelqualitäten (hypo-, normo-, hyperreaktiv) durch 
Challenge, d.h., durch sensorische Stimulation des Organis- 
mus, wahrgenommen werden können: 


Challenge als elektromagnetisches Phänomen 


Das Phänomen von strukturellem, chemischem und emotio- 
nalem Challenge kann leicht verstanden werden, wenn man 
die Laserqualität eines lebenden Körpers in Betracht zieht. 
Ein Challenge kann eine Zunahme des Stresses, den der Kör- 
per wahrnimmt, bedeuten (dysreaktiver Challenge, d.h. ein 
normoreaktiver Muskel wird hyper- oder hyporeaktiv, ein hy- 
perreaktiver Muskel wird hyporeaktiv oder ein hyporeaktiver 
Muskel wird hyperreaktiv). Ein Challenge kann auch eine Ab- 
nahme von Stress, den der Körper wahrnimmt, bedeuten 
(normoreaktiver Challenge, d.h. ein hypo- oder hyperreakti- 
ver Muskel werden normoreaktiv durch eine Stimulation, die 
für den Körper potenziell hilfreich ist). 


Struktureller Challenge 

Piezoelektrische Effekte sind bereits im Knochen dokumen- 
tiert worden und können eventuell auch in anderen Geweben 
vorhanden sein. 

Wenn ein Knochen provoziert wird, wird entweder der Chal- 
lenge-Druck oder der Zug elastischer Strukturen (nicht gehal- 
tener Challenge, Rebound-Challenge) die Deformation von 
Knochen und damit eine elektrische Entladung (geringster 
Menge) bewirken, welche als elektrische Pumpe auf das 
Lasersystem des Körpers wirken kann (siehe oben). 

Eine Veränderung in der Oszillation der Biophotonen-Emis- 
sion wird daraus resultieren: ausgleichend (normoreaktiver 
Challenge) Dysbalance verursachend oder verstärkend (dys- 
reaktiver Challenge). 
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Chemischer Challenge 

Eine chemische Substanz kann mit dem Biophotonenfeld des 
Körpers in Interaktion treten, wie es oben beschrieben wur- 
de, und damit die Energetik des Muskeltests verändern. Die 
Substanz kann entweder molekular oder homöopathisch 
sein. Molekulare Substanzen können für den Organismus 
Stress bedeuten (dysreaktiver Challenge) oder hilfreich sein 
(normoreaktiver Challenge). Homöopathika in höheren Po- 
tenzen wirken normalerweise nur hilfreich (normoreaktiver 
Challenge) oder sie treten überhaupt nicht in Interaktion, 
d.h., sie werden keinen Effekt auf den Organismus haben. 

In manchen Fällen verändern molekulare Substanzen nur in 
größeren Mengen den Muskeltest, wo eine Anzahl von Vita- 
min-B-Kapseln, oral getestet, benötigt werden, um einen 
hyporeaktiven M.sartorius zu stärken). Normalerweise ist 
jedoch die Information alleine, d.h. eine kleine Menge, aus- 
reichend. 

Dies mag teilweise erklären, warum häufig die Testung einer 
chemischen Substanz, die in der Hand gehalten wird, einen 
positiven Challenge bewirkt, wohingegen manchmal ein ora- 
ler Challenge der einzige Weg ist, ein korrektes und reprodu- 
zierbares Resultat zu erhalten. 


Emotionaler Challenge 

Wie oben angeführt, beeinflussen Emotionen und Gedanken 
das elektromagnetische Feld einer Person. Dies kann problem- 
los erklären, warum wir Veränderungen im manuellen Mus- 
keltest durch emotionalen Challenge wahrnehmen. Dies er- 
klärt andererseits auch, warum ein Untersucher, der sich nicht 
über die Auswirkungen seiner eigenen Vorannahmen auf den 
Test klar ist, den Test durch seine Gedanken und Projektionen 
während des Tests unkontrolliert beeinflussen kann. 


Therapielokalisation als elektromagnetisches 
Phänomen 


Das Berühren einer Körperregion, die von der kohärenten Os- 
zillation des übrigen Organismus abweicht, kann einen Input 
in das System darstellen, der elektromagnetische Veränderun- 
gen verursacht, die zu Veränderungen im Muskeltest führen. 
Die „Veränderung“ d.h. Abweichung von der Norm einer Re- 
gion, die positive Therapielokalisation aufweist, hat eine 
Auswirkung auf den Organismus. Durch die Therapielokalisa- 
tion könnte es zu einem Resonanzphänomen kommen (der 
Muskel wird normoreaktiv, wenn die Muskeldysfunktion ur- 
sachlich mit der gestörten Region zusammenhängt). Bei TL 
einer gestörten Region kann es zu einer Fokussierung oder 
„Aufnahme“ einer Oszillation abnormer Frequenz kommen 
(der Muskel wird dysreaktiv). 


3.6.3. Zusammenfassung 

Was in der Applied Kinesiology untersucht wird, ist die adap- 
tative Kapazität und Reaktion eines Muskels im manuellen 
Muskeltest. Die anatomische und funktionelle Endstrecke, 
die zu Schwäche oder Hyperfazilitation eines Muskels im Test 
führt, ist das a-Motoneuron bzw. die y-Schleife, die inhibiert 
oder hyperfazilitiert wird. Es gibt jedoch Anzeichen, dass der 
Reiz eines Challenge erst in zweiter Linie über neurale und 
Neurotransmitter-Mechanismen wirken kann, und dass der 
erste Schritt die Veränderung von Informationen in der 
Grundsubstanz als offene dissipative Struktur und Oszillato- 
ren des Körpers darstellt. 

Die Existenz des Challenge-Phänomens im Allgemeinen und 
die Therapielokalisation als Unterform des Challenge-Vor- 
gangs im Besonderen sind durch ein rein neurologisches 
Modell nicht hinreichend zu erklären. 
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Übungsfragen zu Kap. 3 


1. Denken Sie an den emotionalen Challenge. 
Welches ist das größte Problem für die manuelle Muskel- 
testung? 


2. Welche Faktoren verursachen eine falsch negative The- 
rapielokalisation? 


3. Definieren Sie den Begriff der Therapielokalisation. 


4. Nennen Sie einen möglichen Erklärungsmechanismus 
für das Phänomen der Therapielokalisation. 


5. Nennen Sie mindestens drei Möglichkeiten, die Thera- 
pielokalisation sensitiver zu machen. 


6. Beschreiben Sie eine mögliche Erklärung für die sofor- 
tige Auswirkung von Substanzen, die in den Mund genom- 
men werden, auf die Muskeltestreaktion. 


7. Erklären Sie, wer die TL ausführen sollte (Patient, Thera- 
peut, eine dritte Person). 


8. Durch welche Materalien hindurch lässt sich die TL nicht 
durchführen (Abschirmung)? 


9. Welche Schädelseite verwenden Sie für den Temporal 
Tap zum Löschen von Information und Filtern von Infor- 
mationen? 


Antworten zu den Übungsfragen im Anschluss an Kap. 4 


Antworten zu den Übungsfragen von Kap. 2 
1. Meist mit dem Biceps brachii. 


2. 

a. Der Patient weicht von der Testposition ab, um Syner- 
gisten einzuschalten. 

b. Der Patient hält die Luft in Inspiration an, um kranio- 
sakrale Läsionen zu kompensieren. 

c. Der Patient macht z.B. beim Deltoideus-Test eine Faust 
und bahnt damit eine Muskelfunktionskette. 


3. 

a. Korrekte konstante Ausgangsposition beim Test. 

b. Korrekte Stabilisierung des Patienten. 

c. Adäquates Timing des Tests. Der Patient startet den 
Test. 

d. Der Patient berührt den Körper nicht mit seinen Hän- 
den, außer bei gewollter Therapielokalisation. 


e. Der Patient muss den Mund locker geschlossen halten 
(kein Schlussbiss). 
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f. Genaue Instruktion des Patienten. 
g. Der Kontakt der testenden Hand darf nicht schmerzhaft 
sein. 


4. Er muss gegenüber seinen Synergisten in möglichst 
großen Vorteil gebracht werden. 


5. Neurologisch: mangelnde inhibitorische Kontrolle 
durch die reziproke Hemmung der Antagonisten. 
Hypertonus als Folge von nozizeptiver Afferenz. 
Pyramidaler Hypertonus (Läsion der Pyramidenbahn: 
Spastizität). 

Extrapyramidaler Hypertonus (Rigor). 


6. 

a. Der Kontakt der Testhand ist schmerzhaft (z. B. Os pisi- 
forme auf dem Epicondylus radialis beim Deltoideus-Test): 
falsch positive Dysreaktion. 

b. Schmerz durch intramuskuläre oder artikuläre Störung: 
normales Dysfunktionszeichen, davon ausgehend wird per 
diagnostischer Provokation festgestellt, welche Maßnah- 
men den Schmerz und die Dysfunktion beseitigen können. 
c. Krampf des getesteten Muskels: Über die Ursache der 
Krampfneigung muss nachgedacht und diese getestet 
werden: z.B. Säure-Basen-Störungen wie Hyperventilation 
mit Alkalose oder latente Azidose, Mineralstoffdysbalan- 
cen. Wenn dies ausgeschlossen ist, ist eine Dysreaktion 
durch Krampfen bei Test nicht verwertbar. 


7. Ein hypertoner Muskel ist nach den Vorstellungen der 
AK die Folge eines funktionell schwachen Antagonisten. 
(Anmerkung: Hypertonus ist nicht mit Hyperreaktion zu 
verwechseln, sondern drückt die vermehrte Spannung 
und potenzielle Verkürzung des Muskels aus.) 


8. Die funktionelle Schwäche einer autochthonen Wirbel- 
säulenmuskelstruktur führt zum Hypertonus der Antago- 
nisten und damit zu einer vertebralen Läsion mit 
Hypomosbilität entgegen der Läsionsrichtung. 


9. Falsch, denn Schmerz ist ein Dysfunktionszeichen, die 
dabei auftretende Hyporeaktion im Test wird genauso wie 
der Schmerz durch die adäquate Therapie (festgestellt 
durch diagnostische Provokation) beseitigt. 


10. Physischer Stress: Körperliche Überlastung, posturaler 
Stress. 

Chemischer Stress: Nährstoffmangel, Medikamente, aller- 
gisch-toxische Reaktionen. 

Thermischer Stress: Überhitzung. 

Emotionaler Stress: Akut- und Langzeitbelastung. 


11. Schockreaktion: Die Initialantwort auf Stress, Adrena- 
lin-Erhöhung, Cortisol-Erniedrigung 

Alarm-, Reaktions- oder Widerstandsphase: 
Cortisol-Erhöhung. 

Erschöpfungsphase: Cortisol-Erniedrigung. 


12. Auf Magen, Thymus, Nebenniere. 


Diese Seite wurde absichtlich leer gelassen 


4. 


Die verschiedenen Varianten der Reaktion des Muskels 
im manuellen Test wurden dargestellt, und am Ende des 
3. Kapitels ist bereits erwähnt worden, dass 


die muskuläre Normoreaktion normale Funktion 
des Muskels, seiner neuromuskulären Einheiten, 
des zugehörigen viszerosomatischen Segments und 
potenziell weiter entfernt gelegener oder systemi- 
scher (metabolischer) Funktionen bedeutet. 


Und dass andererseits 


die muskuläre Dysreaktion eine Dysfunktion der 
genannten Elemente anzeigt. 


Es ist nunmehr an der Zeit, sich die ersten Gedanken zu 
machen über die Strategie einer Untersuchung mit Ap- 
plied Kinesiology. 


Grundsätzlich muss getestet werden, was der Patient 
vermeiden oder eliminieren muss, es kann also die 
Frage gestellt werden, was potenziell schädlich ist. 
Hierzu wird ein normoreaktiver Indikatormuskel ver- 
wendet, der einen kompensierten Zustand anzeigt. 
Dieser antwortet jedoch mit Dysreaktion, wenn der 
kompensierte Zustand mittels diagnostischer Provo- 
kation mit einem potenziell schädlichen Faktor „um- 
kippt“ (s. Kap.3: „Dysreaktiver Challenge“). Wie be- 
reits ausgeführt, können diese Faktoren, die den Stress 


Dysfunktion - Dysreaktion (n.carten) 


des Patienten erhöhen, struktureller, chemischer oder 
emotionaler Art sein (vergl. die „Triad of Health“, 
Kap. 1.3). 


Das Ziel bei der Behandlung eines Patienten ist allge- 
meine muskuläre Normoreaktion, also die Abwesenheit 
jeglicher Dysfunktion. 

In manchen Fällen - etwa bei toxischen Belastungen 
oder Allergien bzw. Unverträglichkeiten - ist es von 
sroßer Wichtigkeit, den schädigenden Faktor zu besei- 
tigen, doch müssen wir in der Realität der Praxis immer 
wieder feststellen, dass es Grenzen des „weg von“ gibt, 
z.B. kaum noch „verträgliche* Nahrungsmittel übrig 
bleiben. 

Das Ziel muss also ein „hin zu“ mehr Toleranz, mehr 
gesundheitlichem Gleichgewicht, muskuloskelettaler 
Normalfunktion etc. sein. 

Die therapeutisch wichtigsten Fragestellungen sind da- 
her: Was kann oder muss getan werden, um eine 
muskuläre Dysreaktion (also Dysfunktion) zu besei- 
tigen? 


Die folgenden Kapitel werden sich mit der AK-spezi- 
fischen Sichtweise zum Erreichen dieser Balance be- 
schäftigen. Dabei wird zunächst vom globalen, syste- 
mischen Störfaktor zum Detail d.h., eine abgegrenzte 
Körperregion betreffende Störfaktoren gegangen. Die 
folgende Abbildung 4.1 zeigt eine Aufstellung von Ur- 
sachen muskulärer Dysreaktion bzw. Dysfunktion. 


Abb. 4.1: 


Segmentale Ursachen 


Die 7 Faktoren des viszerosomati- 
schen Systems 
1. vertebrale Läsion 
a) Ebene der motorischen 
Wurzel 
b) Ebene der viszerosomatischen 
Reflexbeziehung 
. neurolymphatischer Reflex 
. neurovaskulärer Reflex 
. Duraspannung 
. assoziierte Akupunktur-Leitbahn 
. Organbeziehung (auch viszeral 
osteopathisch) 
. Nährstoffdysbalance 


av RWN 


SJ 


Ursachen muskulärer Dysfunktion 


Propriozeptoren- und Me- 
chanorezeptorendysfunktion: 
„Intramuskuläre Ursachen“ 


Golgi-Sehnenapparat („Origin- 
Insertion-Läsion“) 
Gelenkrezeptoren 

Spindelzelle; Reaktive Muster 
(Agonist-Antagonist-Dysbalance) 
Strain-Counterstrain-Läsion 
Triggerpunkte 
Faszienläsionen 
Myofasziale Gelose 
Haut-Mechanorezeptoren 


Störungen muskulären 
Stoffwechsels 


- aerobe/anaerobe Dysfunktion 
- Repeated muscle activation 
patient induced (RMAPI) 


Systemische Ursachen 


jede Form von systemischem 
Stress: 

allergisch/toxische Belastungen, 
Unverträglichkeitsreaktionen 
aerobe/anaerobe Dysfunktion 
Störfelder nach ScHMiTT „Injury- 
Regionen“ 

emotionaler Stress 

zentrale neurologische Fehl- 
steuerung 
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4. Dysfunktion - Dysreaktion 


4.1. Die Frage der „Gesamtbelastung“ 


Muskuläre Dysfunktion ist immer ein multifaktorielles 
Geschehen: 


Beispiel: chronische Schultererkrankung 

(Abb. 4.2) 
Ein Patient habe eine Malokklusion, die sich auf die 
Funktion der Halswirbelsäule auswirkt (struktureller 
Stressor). Diese hat er immer toleriert, denn er hat zu 
seinem sitzenden Beruf immer ausreichend Ausgleichs- 
sport gemacht. 
Er hat aufgrund seiner neun Amalgamfüllungen und 
den durch diese verursachten Abrieb eine latente 
Schwermetallbelastung, die sich auf den Bewegungs- 
apparat auswirkt. Die Schwermetalle verdrängen teil- 
weise Zink, welches für die Stabilität des kollagenen 
Bindegewebes benötigt wird (chemischer Stressor). 
Er hat weiterhin eine Dysbiose mit entzündlichen 
Darmveränderungen, die einerseits zu einer Viszerop- 
tose mit Rückwirkungen auf die Statik der Wirbelsäule 
führt (struktureller Stressor), andererseits zu einer 
endotoxischen Belastung, die durch Aktivierung von 
Schmerz- und Entzündungsmediatoren (Histamin, Bra- 
dykinin, Prostaglandine, Leukotriene) zu einer latenten 
Entzündungsreaktion Anlass gibt (chemischer Stressor). 
Der Patient ist beim Skifahren gestürzt (struktureller 
Stressor) und hat sich eine Zerrung der Rotatoren- 
manschette zugezogen. Er hat die Schulter geschont, sie 
einige Male krankengymnastisch behandeln lassen aber 
er hat seit 8 Monaten weiterhin Beschwerden. 
Der Untersuchungsbefund ist folgender: 
Palpationsschmerz des Akromioklavikulargelenkes, 
Tender-Points im Serratus anterior, mittleren und pos- 
terioren Deltoideus sowie im Infraspinatus. 
Im manuellen Test sind posteriorer Deltoideus und In- 
fraspinatus sowie Subskapularis funktionell schwach. 


Applied Kinesiology ist eine Methode, die davon aus- 
geht, dass die Muskelfunktion normal sein muss, damit 
die Gelenkfunktion normal sein kann. 
Dementsprechend muss im gegebenen Beispiel die diag- 
nostische Frage beantwortet werden, welche Ursachen 
der Liste der Abbildung 4.1 zu den Dysfunktionen bei- 
tragen: 

Die systemischen chemischen Stressoren wurden be- 
reits als solche angesprochen. 

Bevor irgendeine Therapie durchgeführt wird, werden 
zunächst alle möglichen Faktoren getestet und notiert, 
da sonst durch eine partielle Therapie der Indikator der 
Dysfunktion - der dysreaktive Muskel verloren geht, 
ohne dass eine vollständige und damit dauerhafte Be- 
handlung durchgeführt worden wäre. 

Mithilfe definierter Screening-Substanzen (chemischer 
Challenge, s. Kap.6) wird festgestellt, dass die dysreak- 
tiven Muskeln normoreaktiv werden, wenn das Hista- 
minpotenzial und die Schwermetallbelastung gesenkt 
wird. 

Die Therapielokalisation der unteren HWS führt zu Nor- 
moreaktion der dysreaktiven Muskeln, d.h. dort liegt eine 
vertebrale Läsion vor, die zur Muskeldysfunktion beiträgt. 
Die Therapielokalisation der Tender-Points im Ansatz 
des Serratus anterior führt zu Normoreaktion des 
Deltoideus und des Infraspinatus, die Störungen dieser 
muskulären Strukturen (Origin-Insertion-Läsion nach 
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GOODHEART) trägt also zur Dysfunktion der Rotatoren- 
manschette bei. 

Schließlich führt die Sperrung der Okklusion durch 
Watterollen, die zwischen die Backenzähne gebracht 
werden, zur Normoreaktion der dysreaktiven Muskeln 
im Test. Dies bedeutet, dass die Okklusion einen struk- 
turellen Stressfaktor darstellt, der zur Schultererkran- 
kung beiträgt. 


Warum hat der Patient dann nicht schon früher 
Schulterschmerzen gehabt? 

Weil er bis zum Zeitpunkt des Unfalls die Dysbalancen 
kompensieren konnte. Erst der Unfall und die damit 
verbundenen muskulären Läsionen haben das „Fass 
zum Überlaufen gebracht“. Die Schulter kann aber an- 
dererseits nicht ausheilen, da die chemischen Stresso- 
ren dies verhindern. 


Warum zeigen die anderen Muskeln derselben 
Segmente (C5/6/7) nicht auch eine Dysfunktion, 
wenn doch eine vertebrale Läsion zu muskulärer 
Dysfunktion führen soll? 

Weil die anderen nicht die zusätzlichen Läsionen der 
muskulären Strukturen haben, für sie bleibt der Stress 
unter der Toleranzschwelle. 


Warum kann der dysreaktive Muskel eine 
Normoreaktion durch Challenge mit einem 
Einzelfaktor zeigen, wenn die Summe der 

Faktoren erst zur Dysfunktion führt? 

Auch die Korrektur eines einzelnen Faktors kann zur 
normalen Funktion des Muskels führen; darauf beruht 
schließlich der Erfolg traditioneller Therapieverfahren 
der Orthopädie und Physiotherapie, die sich nicht um 
die multifaktorielle Genese entsprechend der Triad of 
Health kümmern. Die Reduktion eines Stressfaktors 
kann eine Rückkehr unter die Toleranzschwelle bewir- 
ken. In der Regel sollen jedoch alle Faktoren korrigiert 
werden, denn es ist schwierig zu klären, welcher der 
primäre Faktor ist, und für die Dauerhaftigkeit des Er- 
folgs der Behandlung ist ein möglichst weitgehendes 
Absenken der Gesamtbelastung entscheidend. 
Challenge bedeutet grundsätzlich momentane senso- 
rische Stimulation, ein Signal, dass in diesem Moment 
ein Faktor in der Gesamtregulation verändert ist. Diese 
Wirkung geht sofort wieder weg, wenn das Sensorium 
sich an den Challenge adaptiert hat (s. Kap. 3). 
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Abb. 4.2: Das Konzept der Gesamtbelastung für das Patien- 
tenbeispiel 


4.2.  Generalisierte Hyperreaktion - 


generalisierte Hyporeaktion 


Sie werden bald bei Ihren Untersuchungen mit Applied 
Kinesiology Fälle antreffen, wo Sie keinen Muskel fin- 
den, der „normal“ reagiert, d.h. normal inhibierbar ist. 
Die in den meisten Fällen an einzelnen Muskeln anzu- 
treffende Hyperreaktion ist dann als Zeichen eines sehr 
ausgeprägten übergeordneten Stresses an allen geteste- 
ten Muskeln manifest. 

Dies ist zwar in manchen Fällen, wenn z.B. in der Zahn- 
arztpraxis „nur mal eben“ ein Material auf Verträg- 
lichkeit getestet werden soll, lästig und hinderlich, 
grundsätzlich jedoch bezüglich der Strategie einer 
kompletten AK-Untersuchung geradezu als hilfreich zu 
bezeichnen, da es natürlich sinnvoll ist, bei einer Ge- 
sundheitsstörung zunächst immer den übergeordneten 
Hauptstressor zu suchen und zu behandeln. 

Hier kann nur das Prinzip des Vorgehens bei generali- 
sierter Hyperreaktion und Hyporeaktion erklärt wer- 
den, da die spezifischen Challenge-Verfahren für die 
zu Grunde liegenden Stressoren erst in den folgenden 
Kapiteln erklärt werden. Auf diese wird dann jeweils 
verwiesen, und Sie können nach und nach beim Er- 
lernen der Diagnostik chemischer, struktureller und 
emotionaler Störungen den entsprechenden Challenge 
in die Diagnostik der generalisierten Hyperreaktion und 
Hyporeaktion einbeziehen. 


Grundsätzlich kann der verursachende übergeordnete 
Stressor bei generalisierter Hyperreaktion mit einem 


dysreaktiven Challenge 
oder mit einem 
normoreaktiven Challenge 
gesucht werden. 


Dies mag zunächst verwirrend erscheinen, lässt sich 
aber an einem Beispiel, welches bereits verwendet wur- 
de leicht erklären: 


Beispiel 
Angenommen, die generalisierte Hyperreaktion wird 
durch eine massive intestinale Candidose mit ihren ent- 
sprechenden chemisch-toxischen Folgen (s. Kap. 6) 
verursacht. Kandida-Antigen, oral getestet, stellt dann 
den spezifischen Challenge dar, und wenn die Hyper- 
reaktion durch Kandida verursacht wird, dann kommt 
es beim oralen Test zu einer generellen Muskelreak- 
tionsänderung von Hyperreaktion zu Hyporeaktion, 
denn Kandida-Antigen kann, wenn es den Stress im Test 
erhöht, nur im Sinne einer Dysreaktion (s. Kap. 3.2.2) 
wirken (Abb. 4.3). 


generalisierte Hyperreaktion 


oraler Challenge mit Candida-Antigen 


generalisierte Hyporeaktion 


Abb. 4.3: „Superchallenge“ bei Kandida-Belastung 
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4. Dysfunktion - Dysreaktion 


Wird in derselben Situation ein Challenge mit Nystatin 
oder einem anderen Antimykotikum durchgeführt, 
dann kommt es zu einer generellen Änderung der 
Muskelreaktionen in Richtung Normreaktion, denn das 
Antimykotikum reduziert den generellen Stress. Dies 
bedeutet normoreaktiven Challenge (Abb. 4.4). Die Nor- 
malisierung der Muskelreaktionen ist normalerweise 
nicht generell, da die im vorhergehenden Abschnitt 4.1. 
geschilderten Summationswirkungen von Stress nach 
wie vor wirksam sind und die weiteren Faktoren, die zu 
Dysreaktion führen können, natürlich weiter wirksam 
sind. 


Die generelle Reaktionsänderung von Hyperreaktion 
nach Hyporeaktion wurde von GERZ (1996, 1993) als 
„Ssuperchallenge“ bezeichnet, da mit ihr ein übergeord- 
neter Stressor gefunden wird. 


Prinzipiell dasselbe gilt für die generalisierte Hypo- 
reaktion, wobei leider häufig der Faktor, der zur Norm- 
reaktion führt, schwieriger zu finden ist. Die genera- 
lisierte Hyporeaktion ist Zeichen für eine geringere 
Reaktionsreserve, eine größere Erschöpfung des Orga- 
nismus, vergleichbar mit der Erschöpfungsphase des 
GAS (s. Kap. 2.5). 

Ein weiterer Hinweis für diese These ist, dass praktisch 
nie eine Änderung einer generellen Hyporeaktion zu ge- 
nereller Hyperreaktion durch einen Challenge beobach- 
tet wird. 


4.21. Hierarchie der Stressfaktoren 
Grundsätzlich kann gesagt werden, dass sowohl gene- 
ralisierte Hyperreaktion als auch Hyporeaktion durch 
jeden übergeordneten Stressor verursacht werden 
können, gleichgültig ob struktureller, chemischer oder 
emotionaler Art: 

Eine Atlas-Funktionsstörung kann bekanntermaßen 
wegen der überdurchschnittlich großen Zahl der Rezep- 
toren in subokzipitalen Muskeln, Gelenken und Liga- 
menten zu massiver neurologischer Dysorganisation 
(s.u.) führen und zu generalisierter Muskeldysreaktion. 
Ein hohes emotionales Stressniveau kann zu generali- 
sierter Muskeldysreaktion führen. 

Eine hohe toxische Belastung kann zu genereller mus- 
kulärer Dysreaktion führen. 


Die Erfahrung zeigt jedoch, dass in dem Fall, wo ein 
struktureller Challenge zum Superchallenge führt, zu- 
mindest eine chemische oder emotionale Komponente 
mit im Spiel ist. Der strukturelle Challenge wird meist 
als Therapielokalisation zu einer strukturellen Läsion 
(Atlas, Kiefergelenk, kraniale Läsion) ausgeführt. 


generalisierte Hyperreaktion 


oraler Challenge mit Antimykotikum 


generalisierte Normoreaktion 


Abb. 4.4: „Normoreaktiver Challenge“ bei Kandida-Belastung 


4. Dysfunktion - Dysreaktion 


Superchallenge 


„Chemische“ Stressoren 


Störfelder und Herde (s. Kap. 6.4) 
1. TLdes fraglichen Störfeldes 
2. TLvon EAV-Messpunkten (s. Abb. 6.12) 


Candida-Dysbiose (s. Kap. 6.6.4) 
4a. Candida-Antigen 


Allergien, Unverträglichkeiten (s. Kap. 6.7) 
5a. Histidin 
6a. Cholezystokinin (PCCkK), Kallikrein 
7a. TLThymus 
8a. TLLeber 


allgemeine chemische Toxizität (s. Kap. 6.10) 
9a. TLNeurolymphat. Reflexpunkt des Pectoralis 
minor 


Normoreaktiver Challenge 


„Chemische“ Stressoren 


Schwermetalle (s. Kap. 6.5) 
3. potenziertes Schwermetall 


Candida-Dysbiose (s. Kap. 6.6) 
4b. Nystatin u. a. Antimykotika, Candida D12 


Allergien, Unverträglichkeiten (s. Kap. 6.7) 
5b. Histamin D12-D30 
6b. Kinin D12, Zink 
7b. TL Thymus, Zink, Kupfer 
8b. TL Leber, Kupfer 


allgemeine chemische Toxizität (s. Kap. 6.10) 
9b. TL Neurolymphat. Reflexpunkt des Pectoralis 
minor 


emotionale Stressoren 


10a. TL Emotionale neurovaskuläre Reflexpunkte 


strukturelle Stressoren 


11. 
12, 
13, 
14. 
15. 


TL Total Compression Syndrome (s. Kap. 10.2.1.4) 
Strains/Shifts u.a. kraniale Läsionen 

TLHWS, bes. C1, C2 (s. Kap. 10.2.1.1.) 

TL Kiefergelenk (TM]) 

TL. sacrum, Coccyx, SIG 


emotionale Stressoren 


10b. Visualisieren eines positiven Zustandes 


Abb. 4.5: 


Eine strukturelle Läsion kann zwar durch Nozizeption zu 
muskulärem Hypertonus führen und dies betrifft in der Re- 
gel nur neurologisch oder reflektorisch (z.B. spondylogenes 
Reflex-Syndrom, Kap. 10.2.2) zugeordnete Muskeln, nicht 
die Gesamtheit der Muskulatur. 

In der Praxis empfiehlt es sich, ein bestimmtes Schema 
der Untersuchung bei genereller Hyperreaktion einzu- 
halten, welches natürlich von der Anamnese beein- 
flusst wird. In Abb. 4.5 wird eine mögliche Reihenfolge 
in der Untersuchung aufgezeigt. 


Generalisierte Dysreaktion und funktionelle 
neurologische Dysorganisation 


Generalisierte Hyperreaktion oder auch generalisierte 
Hyporeaktion sind praktisch immer gleich bedeutend 
mit funktioneller neurologischer Dysorganisation, wie 
sie mit den Mitteln der Applied Kinesiology diagnosti- 
ziert werden kann (s. Kap.5). Beide Phänomene sind 
Ausdruck überschwelligen Stresses. 
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Generelle Hyperreaktion: Superchallenge und normoreaktiver Challenge 


4.3.  Gleichzeitiger normoreaktiver 


und dysreaktiver Challenge 


Man sollte sich für einen speziellen Challenge (struktu- 
reller, chemischer, potenziell auch emotionaler Art) 
nicht damit zufrieden geben, dass ein Muskel normo- 
reaktiv wird. Es ist durchaus möglich, dass ein Muskel 
durch die Provokation normoreaktiv wird, ein oder 
mehrere andere jedoch dysreaktiv. 


Beispiel für einen chemischen Challenge 

Ein Muskel kann bei einem hypoglykämischen Zustand 
durch die orale Provokation mit Zucker normoreaktiv 
werden, da der Zucker die Hypoglykämie verbessert. 
Gleichzeitig wird jedoch Zucker den Patienten noch tie- 
fer in das Glucosetoleranzproblem hineinführen, was 
dadurch gekennzeichnet ist, dass mit dieser Störung as- 
soziierte Muskeln wie Sartorius (Nebenniere), Pectora- 
lis major sternalis (Leber), Latissimus dorsi (Pankreas) 
mit Zucker im Mund dysreaktiv werden. 


Beispiel für einen strukturellen Challenge 

Die segmentale Korrektur einer Wirbelläsion entspre- 
chend vertebralem Challenge der AK kann den Wirbel 
und die damit zusammenhängende Muskeldysfunktion 
korrigieren, jedoch an anderer Stelle eine Dysreaktion, 
d.h. Dysfunktion provozieren. SCHMITT (2000) stellt fest, 
dass eine vertebrale Korektur nicht durchgeführt wer- 
den sollte, wenn der Challenge in einer Position der 
Wirbelsäule positiv ist, die entkoppelter spinaler Me- 
chanik entspricht (s. Kap. 7.3.2), da dies die Situation 
darstellt, in der durch die Korrektur andernorts Störun- 
gen auftreten. Auch wenn diese Hinweise zu diesem 
Zeitpunkt Ihr Verständnis noch überfordern könnten, 
ist es sinnvoll, bereits jetzt darauf hinzuweisen, dass 
eine Maßnahme, die für einen Körperteil oder eine 
Körperfunktion positiv erscheint, für einen anderen 
negativ sein kann. Die diagnostischen Provokationen 
der Applied Kinesiology müssen also immer im Ge- 
samtkontext der physiologischen Abläufe durchgeführt 
werden. Sie müssen jeden Diagnoseschritt kritisch 
überprüfen. 

Eine einfache Sicherheitsmaßnahme ist, jeweils mehre- 
re Muskeln, die möglichst unterschiedlichen Funktions- 
systemen zugeordnet sind, für denselben Challenge zu 
prüfen. In den einzelnen Abschnitten wird darauf hin- 
gewiesen werden. 


4.4.  Temporal Tap 


„Lösch“funktion 


Eine praktikable Vorgehensweise ist, nach einem posi- 
tiven normoreaktiven Challenge einen so genannten 
„lemporal Tap“ durchzuführen (s. Abb. 3.4). 

Im momentanen Kontext ist bedeutsam, dass der Tem- 
poral Tap auch eine „Löschfunktion“ hat: Die sensori- 
sche Wahrnehmung, die einen normoreaktiven Chal- 
lenge verursacht, wird durch Temporal Tap gefiltert, 
geklärt und präzisiert. Dabei wird nichts verbalisiert, 
sondern nur der Tap durchgeführt. 

Wenn eine sensorische Provokation nicht vollständig 
und ausschließlich positiv für den getesteten Organis- 
mus wirkt, auch wenn die Dosis der getesteten Substanz 
nicht ausreichend ist, wird der getestete Muskel nach 
Temporal Tap wieder dysreaktiv, auch wenn der Chal- 
lenge (z.B. Medikament im Mund) noch wirksam ist. 


Aufdecken unvollständiger Korrekturen 


Auch wenn eine Korrekturmaßnahme nicht vollständig 
ist, z.B. die vertebrale Läsion, die zu einer Muskel- 
dysfunktion führt, jedoch nicht die gleichzeitig beste- 
hende Nährstoffdysbalance, die zur Muskeldysfunktion 
beitrug, korrigiert wurde, wird der Muskel nach Tempo- 
ral Tap wieder dysreaktiv (s. Kap. 10.2.1, 7 Faktoren des 
viszerosomatischen Systems). 


Suggestions ,anker“ 
GOODHEART (1976) entwickelte diese Technik als Mittel 


zur Suggestionsverstärkung. Um den Würgereiz eines 
Patienten bei einer Zahnbehandlung zu beseitigen, 
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4. Dysfunktion - Dysreaktion 


kann z.B. der Satz vom Patienten verbalisiert werden: 
„Ich atme völlig ruhig und entspannt und schlucke ge- 
lassen“. Währenddessen beklopft der Behandler die lin- 
ke Schläfenregion des Patienten mit den Fingerkuppen 
seiner rechten Hand leicht mit kreisender Bewegung, 
indem er ausgehend vom Tragus des Ohres über den 
Jochbogen, den hinteren Orbitarand, die Sutura tempo- 
roparietalis und zurück zum Jochbogen geht. Positive 
Statements werden mit Klopfen der linken Schädelseite 
„verstärkt“, negative mit Klopfen der rechten. Aus mo- 
dernen Gesichtspunkten des neurolinguistischen Pro- 
srammierens sollte aber bei Suggestionen auf negative 
Statements ganz verzichtet werden. 

Es wird postuliert, dass der Temporal Tap die Filter- 
systeme der sensorischen Wahrnehmung überwinden 
hilft und damit die zentrale Wahrnehmung eines Reizes 
intensiviert wird (WALTHER, 2000). 

Der Patient kann die Suggestionsmaßnahme, z.B. beim 
Versuch, das Rauchen aufzugeben, auch selbst durch- 
führen, indem er mit den Fingerbeeren seiner linken 
Hand seine linke Schläfe beklopft, während er die Sug- 
gestion verbalisiert, z.B. „Ich bin ein glücklicher, aus- 
geglichener und entspannter Nichtraucher und pflege 
meine sozialen Kontakte über ein Gespräch.“ 

Bei Linkshändern kann sich die Seite des Schädels, die 
beklopft werden muss, ändern. 


Fallbeispiel zum „Superchallenge und 
normoreaktiven Challenge 
Ein 35jähriger Patient klagt über Schwindel, Benom- 
menheit, Unruhe, Nervosität, Panikattacken. 
1. Termin: 
Neurologische Tests: Einbeinstand, Romberg, Unterber- 
ger Tretversuch negativ, absolut sicherer Stand. Genera- 
lisierte Hyperreaktion. 
Normoreaktiver Challenge mit Nystatin. 
Verordnung einer entsprechenden Kandidatherapie. 
2. Termin (14 Tage später): 
Der Patient hat eine „Fressattacke“ gehabt, Zucker- und 
Alkoholkonsum, Panik. Nystatin-Challenge weiter posi- 
tiv. Wiederum generalisierte Hyperreaktion. Kein posi- 
tiver Challenge auf Histidin, Magnesium, Vitamin-C, AP- 
Formula, Furamide, emotionale Neurovaskuläre Reflexe. 
Versuch eines normoreaktiven Challenge mit Cannabis 
indica C 200 (die Panikattacken begannen vor einigen 
Jahren nach ausgeprägtem Haschischkonsum). 


Superchallenge durch Cannabis C 200! Dies ist so zu 
deuten, dass diese isopathische Potenz immer noch 
„Stress“ bedeutet, d.h. als Schadstoff, nicht als Heil- 
mittel wahrgenommen wird. Normoreaktiver Challenge 
durch Cannabis C 10000. Gabe einer Dosis. 


Übungsfragen zu Kap. 4 


1. Sie beginnen einen Patienten, der Kopfschmerzen 
beklagt, zu testen. Sie finden auf der Suche nach einigen 
Indikatormuskeln den M. rectus femoris und M. latissimus 
dorsi hyporeaktiv. Was ist Ihr Verdacht? 


2. Wie gehen Sie vor, um die Ursache der muskulären 
Dysfunktion zu finden? 


4. Dysfunktion - Dysreaktion 


3. Sie möchten prüfen, ob ein Patient Weizen verträgt. 
Wie gehen Sie mit den Mitteln der Applied Kinesiology 
vor? Welche(n) Muskel(n) verwenden Sie am besten? 


4. Ein Patient hat eine generalisierte Hyperreaktion. 
Wie interpretieren Sie dies und wie gehen Sie diagnostisch 
vor? 


5. Nennen Sie mindestens zwei wichtige Anwendungen 
des Temporal Tap. 


6. Nennen Sie ein Statement zur Gewichtsabnahme unter 
Benutzung des Temporal Tap auf der linken Seite. 


Antworten zu den Übungsfragen des Kap. 3 


1. Vorurteil und Projektionen des Untersuchers, jedoch 
auch des Patienten. 


2. Elektromagnetische Isolation der Körperregion z.B. 
durch Kunstfaser, die elektrostatisch geladen ist, extreme 
Trockenheit der Haut bzw. der Raumluft, Bleiabschirmung. 


3. Es handelt sich um ein diagnostisches Mittel: 

Eine potenziell gestörte Körperregion wird vom Patienten 
(bei Akupunkturpunkten auch vom Untersucher) berührt, 
und eine dadurch eintretende Muskelreaktionsänderung 
wird beobachtet. 


4. 

a. Es könnte sich um ein Resonanzphänomen elektro- 
magnetischer Art handeln, von der Norm abweichende 
Körperregionen haben nachgewiesenermaßen eine 
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andere elektromagnetische (Biophotonen-)Abstrahlung 
als normale Körperareale. 

b. Es können Mechanorezeptoren-Afferenzen wirksam 
werden. 


5. 

a. Den therapielokalisierenden Finger anfeuchten. 

b. Opposition von Daumen und Kleinfinger, während der 
Zeigefinger die TL durchführt. 

c. TL mit ineinander verschränkten Fingern. 

d. Eyes into distortion. 

e. Body into distortion. 

f. TL bei gleichzeitiger Rechts-Links-Hirnaktivierung. 


6. Die Experimente des „Sublingual Pathway to the Brain“ 
besagen, dass es einen direkten Stofftransport zwischen 
Mundraum und Zentralnervensystem gibt, der innerhalb 
von Sekunden zu einer Wirkung der oral aufgenommenen 
Substanz am Zentralnervensystem führt. 


7. Grundsätzlich soll die TL vom Patienten durchgeführt 
werden, Akupunkturpunkte können vom Therapeuten 
therapielokalisiert werden. 

Eine Alternative ist, dass der Therapeut sich vom Patienten 
anfassen lässt und gewissermaßen dessen Hand „ver- 
längert“. Weitere Möglichkeit: Eine dritte Person führt die 
TL mit Kontakt der anderen Hand zum Patienten durch. 
Vierte Möglichkeit: Die Hand des Patienten und die zu 
therapielokalisierende Region wird mit einem leitenden 
Kabel verbunden. 


8. Alle elektromagnetisch und elektrisch abschirmenden 
Materialien: typische Beispiele sind Kleidung aus Kunst- 
faser oder Blei. 


9. Bei Rechtshändern und im Allgemeinen auch bei Links- 
händern die linke Seite. 


>. 


Funktionelle neurologische 


Dysorganisation („Switching“) (.carten) 


51. Definition 


Der Begriff der funktionellen neurologischen Dysorga- 
nisation wurde von GOODHEART geprägt (1975). 


Er bedeutet nichts anderes als Überschreiten der indi- 
viduellen neurologischen Organisationskapazität durch 
die Summe der auf den Organismus einwirkenden 
Stressoren. 


Der Begriff „funktionell“ soll dabei zum Ausdruck brin- 
gen, dass diese Störung bei Beseitigung der verursachen- 
den Stressoren sofort reversibel ist. D. h., dass per spezi- 
fischen Challenge des verursachenden Stressors die Dys- 
organisationsbefunde (s. u.) aufgehoben werden können. 
Im Gegensatz hierzu führt eine neurologische Störung 
durch Hirnverletzung oder irreversible periphere neu- 
rologische Schädigung zu irreversibler, pathologischer 
neurologischer Dysorganisation. 


Exakterweise sollte man zwischen „vorhersehbarer“ 
und „nicht vorhersehbarer“ funktioneller neurologi- 
scher Dysorganisation unterscheiden. 


Vorhersehbare funktionelle 
neurologische Dysorganisation 


3.2. 


Jede Funktionsstörung, welche strukturell chemisch 
oder emotional verwaltet wird, hat nach den Regeln der 
Applied Kinesiology eine muskuläre Dysfunktion zur 
Folge, welche manuell testbar ist. Liegt ein logischer 
Zusammenhang zwischen muskulärer Dysfunktion und 
assoziierter Störung vor, so handelt es sich um eine vor- 
hersehbare neurologische Dysorganisation. 


Beispiele 

Strukturell: Beckenläsionen können zu Irritationen 
des Plexus brachialis durch Torsion am Thoracic inlet 
führen. Dies kann Engpässe mit Brachialgien zur Folge 
haben. 

Wird eine Person in Schrittposition getestet und das nor- 
male Fazilitations- und Inhibitionsmuster tritt nicht auf, 
so kann davon ausgegangen werden, dass die Mechano- 
rezeptorenafferenz zum ZNS nicht normal ist, sondern 
ein Störungsmuster vorliegt, welches zu einer Fehlver- 
arbeitung führt und dadurch zu einer Störung der neu- 
rologischen Organisation des Gehens (s. Kap.2.3., 
Abb. 2.14). Ist eine Inhibition des Latissimus dorsi und 
Sternokleidomastoideus der Seite, auf der der Arm vorn 
gehalten wird, sowie des oberen Trapezius auf der Seite, 
wo das Bein vorn steht, nicht testbar, so kann davon aus- 
gegangen werden, dass die Propriozeption der Füße, des 
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Beckens und aller anderen Strukturen, die an der pro- 
priozeptiven Steuerung beteiligt sind, gestört ist. Diese 
neurologische Dysorganisation ist so vorhersehbar, dass 
sie diagnostisch verwendet werden kann: Wenn der 
Schritttest als Schlusstest einer Behandlung verwendet 
wird, ist dann von einer vollständigen Behandlung aus- 
zugehen, wenn das normale Inhibitionsmuster gefun- 
den wird, denn dann liegt ungestörte Propriozeption vor. 


Chemisch: Übermäßiger Genuss von raffinierten Koh- 
lenhydraten führt zu Pankreas- und Nebennierenfunk- 
tionsstörungen mit den assoziierten muskulären Dys- 
funktionen. Dem Pankreas ist der Latissimus dorsi zuge- 
ordnet, der bei Glukosetoleranzstörungen hyporeaktiv 
sein kann, was zu Schulterhochstand führt. Die Neben- 
nierenfunktionsstörung kann zu Sartorius-Dysfunktion 
führen, diese wiederum zu einem posterioren Ilium 
(Abb. 7.78) mit funktionell verkürztem Bein. 


Emotional: Dauerstress führt zu funktioneller Neben- 
nierenschwäche. 


Unvorhersehbare funktionelle 
neurologische Dysorganisation 


3.3. 


Diese wird zuweilen auch als „Switching“ bezeichnet. 
Der Begriff bedeutet eigentlich Bruch der logischen 
Zusammenhänge der Zeichen von Funktionsstörungen, 
welche sich in klinischem Symptomen und Testbefun- 
den der Applied Kinesiology äußern. 


Zeichen von „Switching“ 
Der Patient tut genau das Gegenteil von dem was 
verlangt wird (z.B. er legt sich auf den Bauch, wenn 
man ihn bittet, sich auf den Rücken zu legen). 
Sprachstörungen, Konzentrationsstörungen, Wort- 
findungsstörungen. Diese treten nach geistiger 
Überlastung regelmäßig irgendwann auf. (Man 
stelle sich eine Situation vor, wo man eine Prüfung 
machen muss und zwei Nächte vorher nicht 
geschlafen hat.) 
Es treten Widersprüche in den Untersuchungsbe- 
funden auf, z.B.: 
1. Haltungsanalyse und Muskelschwächen korrelie- 
ren nicht: Bei einer hohen Schulter wird z.B. ein 
starker Latissimus dorsi getestet, wo ein hyporeakti- 
ver erwartet werden sollte. 
2. TS-Line Indikatorpunkt (s. Kap. 10.2.1.1, Abb. 10.3) 
und zugehörige Muskelschwäche auf gegenüber lie- 
genden Seiten. 
3. Untersuchungsbefunde ändern sich während der 
Untersuchung. 
u.a.m. 


5. Funktionelle neurologische Dysorganisation („Switching“) 


Ursachen für funktionelle 
neurologische Dysorganisation 


5.4. 


Ursachen sind Stressoren aller drei Seiten der Triad of 
Health, d.h. strukturelle, emotionale und chemische 
Stressoren, aber auch eine nicht immer durch diese drei 
Komponenten schlüssig erklärbare funktionelle neuro- 
logische Schwäche. 


Beispiele für strukturelle Ursachen 
Bewegung mit einem nicht automatisierten Muster: 
Gehen mit gekreuztem Muster (rechtes Bein und linker 
Arm nach vorn, linkes Bein und rechter Arm) führt bei 
einem homolateral organisierten Menschen zu Swit- 
ching, genauso wie homolaterale Bewegung nach mehr 
oder weniger langer Dauer (je nach „Festigkeit“ der neu- 
rologischen Organisation der Person) zu Switching bei 
einem normal, d.h. gekreuzt organisierten Menschen 
führt. Diese Muster sind trainierbar. Beispielweise kann 
ein Kind, welches früh anfängt, homolaterale Bewegun- 
gen zu trainieren (z.B. in Kampfsportarten wie Karate 
u.Ä.) beim Testen (im motorischen Testinventar, s. Abb. 
2.14) gekreuzter Muster auffällig sein. 


Störfelder bzw. Injury-Muster 
Narbenstörfelder werden üblicherweise als energeti- 
sche Ursachen für Switching angesehen (s. Kap. 5.7.4). 
Das Konzept des Verletzungsmusters (Injury Pattern) 
basiert auf einer Fehlprogrammierung von Haltungs- 
und Bewegungsmustern durch Veränderungen der An- 
sprechbarkeit von Rezeptoren in Geweberegionen, die 
eine Verletzung erlitten haben. Es kann verstanden wer- 
den als eine über einen adäquaten Zeitraum hinaus per- 
sistierende Anpassung an ein reflektorisches Muskel- 
muster als Folge eines nozizeptiven Verletzungsreizes 
(SCHMITT, 1990; SCHMITT, 2000). Die Nozizeption mit Ak- 
tivierung des Schutzreflexes (Flexor reflex afferent, FRA, 
s. Kap. 12.2.3) führt zu einer (Fehl-)Anpassungsreaktion 
des gesamten neurologischen Systems einschließlich 
der endokrinen und emotionalen Regulationssysteme. 
Im Endeffekt wird dabei die Ansprechbarkeit der Mus- 
kelspindel durch Informationen aus absteigenden ipsi- 
lateralen Bahnen verändert. Dies hat massive Auswir- 
kungen auf posturale Reaktionen und die Koordination 
und kann dann typischerweise mit einem positiven Test 
auf Switching korrelieren. 


Funktionell neurologische Ursachen 
Neurologische Dysorganisation bei Leseschwäche kann 
verschiedene Ursachen haben: 

Wenn bei Winkelfehlsichtigkeit die beiden Abbildungen 
auf der Fovea centralis, der Region schärfsten Sehens der 
Netzhaut, in der zentralen Sehverarbeitung nicht zur 
Deckung gebracht werden können, wird in der zentralen 
Sehverarbeitung das „schlechtere“ Bild im günstigsten 
Fall abgeschaltet, sodass das Kind einäugig sieht. Im un- 
günstigsten Fall entsteht eine doppelte Abbildung, was 
beim Lesen ein erhöhtes Stresspotential darstellt. 
Wenn die Sakkaden beim Lesen, also der rasche 
Blickrichtungssprung von einer Buchstabengruppe zur 
nächsten, nicht präzise genug den neuen angestrebten 
Sehort treffen, sondern korrigiert werden müssen, also 
nur eine unzureichende Fixationsstabilität aufweisen, 
vergeht unnötige Zeit für das Erkennen der nächsten 
Buchstabengruppe. 
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Durch diese neurologischen „Ungenauigkeiten“ wird 
eine gestörte Verarbeitung des Gelesenen ausgelöst, wie 
es bei einem Versuch nachgestellt werden kann, wo 
eine Buchseite mit einer Geschwindigkeit überlesen 
wird, bei der man gerade eben den Inhalt des Gelesenen 
nicht wahrnimmt. Dies imponiert im AK-Test als positi- 
ver Switching-Befund. 


Beispiele für chemische Ursachen 

Jegliche Art von toxischer Belastung führt bei Über- 
schreiten einer individuell unterschiedlich hohen Tole- 
ranzschwelle zu neurologischer Dysorganisation. Für 
die häufigen Histaminreaktionen und Kininreaktionen 
ebenso wie Belastungen durch Gärungs- und Fäulnis- 
produkte bei Dysbiosen gilt dies ebenso wie für Um- 
weltnoxen wie Schwermetalle und Pestizide (s. auch 
Kap. 6). Diese Substanzen sind direkt neurotoxisch. 


Beispiel für emotionale Ursachen 
Massiver psychischer Stress führt zu Switching (sinn- 
loses Verhalten nach Unfällen etc.). 


5.5.  Generalisierte Hyperreaktion ist 


ein Zeichen für Switching 


Als Ursache für Switching gilt prinzipiell dieselbe Liste 
der primären, übergeordneten Stressoren, welche zu 
generalisierter Dysreaktion führen (Abb.4.5). Grund- 
sätzlich kann jeder Stressor, der überschwellig ist, zu 
funktioneller neurologischer Dysfunktion führen. 
Generalisierte Hyperreaktion ist demnach eine Form von 
funktioneller neurologischer Dysorganisation, Zeichen 
von funktioneller neurologischer Dysorganisation können 
jedoch auch ohne generalisierte Dysreaktion auftreten. 


5.6. Gleichzeitig dysreaktiver und 


normoreaktiver Challenge: 
eine weitere Form von Switching 


Bereits in Kapitel 4.3. wurde erklärt, dass eine sensori- 
sche Provokation zur Normreaktion eines dysreaktiven 
Muskeln führen kann, während gleichzeitig ein anderer 
normoreaktiver Muskel dysreaktiv wird. Bei antagonis- 
tisch wirkenden Spurenelementen wie Zink und Kupfer 
ist dies eintypisches Phänomen: Zink führt bei Zinkman- 
gel zu einem normoreaktiven Challenge. Wenn gleich- 
zeitig Kupfermangel oder Manganmangel besteht, führt 
der Challenge mit Zink u.U. auch zu einzelnen hyper- 
reaktiven Muskeln. Zinksupplementierung würde im 
gegebenen Fall zwar den Zinkmangel beseitigen, gleich- 
zeitig aber der Kupfer- und Manganmanpgel relativ ver- 
schärfen. Der Challenge mit Zink führt dann im Allgemei- 
nen zu funktioneller neurologischer Dysorganisation, die 
mit den im Folgenden beschriebenen Techniken diag- 
nostiziert werden kann (z.B. TL der Punkte Ni27). GERZ 
(2000) nannte dies „therapeutisches Switching“. Die ein- 
fachste Methode, dieses Phänomen aufzudecken, ist die 
Durchführung des Temporal Tap, wie in Kap.3.4.1 be- 
schrieben wurde. Das führt sofort wieder zu Dysreaktion, 
da das Zink (im Beispiel) eben „nicht genau passt“. 


5.2. Diagnostik und Therapie 
funktioneller neurologischer 
Dysorganisation 

5.71. Temporäre Klärung von Befunden 


Die in Abbildung 5.1 beschriebene Diagnostik dient der 
Orientierung über das Vorliegen einer funktionellen 
neurologischen Dysorganisation. Dies kann relevant 
sein, wenn Widersprüche in Untersuchungsbefunden 
oder wechselnde Befunde bei gleichartigem Challenge, 
wie in Abschnitt 5.3. beschrieben, die ursächliche Diag- 
nostik erschweren. 

Dann wird die Switching-Diagnostik und die temporäre 
Korrektur wie in Abbildung 5.1 angegeben, durchge- 
führt. Diese Maßnahme führt zu kurzfristiger Klärung 
der Befunde, ist aber keinesfalls als permanente oder 
gar ursächliche Korrektur misszuverstehen. 


5:22. Verwendung der Switching-Parameter 


zur ursächlichen Diagnostik 


Der positive Therapielokalisationsbefund der Swit- 
ching-Diagnosepunkte und der Ocular-lock-Befund 
kann aber auch verwendet werden, um die Ursache für 
neurologische Dysorganisation zu finden: 

Z.B. finden sich bei einem Legastheniker praktisch 
immer Ni27- oder gekreuzt Ni27- sowie Ocular-lock- 
Switching-Befunde (Abb. 5.1). Die positive Therapielo- 
kalisation an Ni27 bzw. die Augenposition, die zur 
Indikatordysreaktion führt, kann durch gleichzeitige TL 
zu einer potentiell das Switching verursachenden Regi- 
on aufgehoben werden. Wenn die Therapielokalisatio- 
nen am Kiefergelenk, am Atlas, an Narbenstörfeldern 
und dergleichen die Switching-Parameter aufheben, 
dann sind diese Regionen für das Switching verantwort- 
lich. Sie werden dann spezifisch korrigiert. 

GOODHEART (1970) gab nach Lektüre von HOorFERS Arbeiten 
(s. auch Horrer, 1973) an, dass Schizophrenie häufig 
mit einer Dysbalance von Vit. B; und B, assoziiert ist. 
Neurologische Dysorganisationsbefunde, die schizoide 
Charakteristika aufweisen, sind häufig gekreuzt mit 
Ni27-Switching und dies wiederum mit homolateral 
organisiertem Gangmuster (im Gegensatz zum norma- 
len gekreuzten Gangmuster) assoziiert. Therapielokali- 
sation von Ni27 mit den Zeigefingern beider Händen 
überkreuzt, wobei die Hände sich nicht berühren sollten 
(s. Abb.5.1), ist dann positiv und die dabei auftretende 
Dysreaktion eines Indikatormuskels kann auch hier ver- 
wendet werden, um die geeigneten Supplemente zu te- 
sten. Das richtige Vitamin oder die richtige Kombination 
von Vit. B; und Vit. B; heben dann die positive TL auf. 
Bei Legasthenikern können mit oraler Provokation typi- 
scherweise von Zink, Magnesium, Vit. B,, Mangan, 
Vit. B;, Vit.C) die Switching-Parameter entsprechend 
Abbildung 5.1 aufgehoben werden. Dann wird entspre- 
chend mit diesen Nährstoffen therapiert. 


5.7.3. Muss Switching immer vorab geprüft 


werden? 


Alle systemischen Stressoren, wie sie in Kap.6. be- 
schrieben werden, führen potenziell zu Switching. Da- 
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Funktionelle neurologische Dysorganisation („Switching“) 


her ist es in der Regel nicht notwendig, vor der Untersu- 
chung eines Patienten Switching zu diagnostizieren und 
zu korrigieren, sondern es ist sinnvoll, direkt die verur- 
sachenden Stressoren zu identifizieren und dann kausal 
zu korrigieren. 

Grundsätzlich muss Switching beseitigt werden, wenn 
abgegrenzte Testungen mit Applied Kinesiology wie 
Herd- oder Störfeldtestungen oder Materialtestungen der 
Zahnmedizin durchgeführt werden. Dabei geht es primär 
ja nicht um die Findung von Ursachen für Switching und 
es werden unvorhergesehene Störungen der Untersu- 
chung, die zu Falschaussagen führen können, vermieden. 
Übergeordnete strukturelle Stressoren sind Läsionen 
der Fixierungsregionen der Dura mater (Okziput, Kopf- 
gelenke, sakrokokzygealer Komplex), das Kiefergelenk 
sowie bestimmte übergeordnete Dura-Spannungszu- 
stände. Diese können zu Switching führen. Mit neurolo- 
sgischer Nomenklatur ausgedrückt sind dies übergeord- 
nete Muskelläsionsketten, welche zu Seitneigungs-, Fle- 
xions/Extensions- und Axialtorsionsmustern führen. 
Diese werden von SCHMITT (1996) als „Centering-the- 
spine“-Muster bezeichnet (s. Band 2 „Applied Kinesio- 
logy in Chirotherapie und Osteopathie“) und sollten vor 
der Korrektur lokalisierter Störungen, wie etwa einer 
vertebralen Läsion, beseitigt werden. 

Der übergeordnete Charakter dieser Störungen wird 
auch dadurch deutlich, dass sie mit hormonellen Dys- 
balancen, autonomen nervalen Störungen und solchen 
des Säure-Basen-Haushaltes assoziiert sein können. 
Zusammenfassend kann man sagen, dass auch diese 
Muster in der Prioritätenliste der Korrekturen ganz 
oben stehen und direkt diagnostiziert und korrigiert 
werden müssen, anstatt unspezifisch nach Switching zu 
suchen. 


5.7.4. Energetische Switching-Ursachen müssen 


erfasst und korrigiert werden 


Hier handelt es sich um Narbenstörfelder bzw. Injury- 
Muster, aber auch elektromagnetische Störungen z.B. 
durch batteriegetriebene Uhren oder in manchen Fällen 
auch Armreife oder metallene Halsketten. Abnahme der 
Schmuckstücke oder Uhren führt nach Temporal Tap zu 
Beseitigung der Switching-Befunde. TemporalTap ist not- 
wendig, da die Abnahme alleine nicht immer sofort die 
energetische Situation normalisiert. Eine Möglichkeit, 
diese elektromagnetischen Störungen wenigstens tem- 
porär auszugleichen ist auch das Now-and-Won-Time 
Manöver wie in Kap. 10.2.1.5, Abb. 10.29 beschrieben. 
Speziell Narben in oder nahe der Mittellinie können zu 
KG24/LG27-Switching führen. Bei diesem Switching- 
Parameter sollte also speziell nach dergleichen Störfel- 
dern gefahndet werden (Gerz, 2000). 


Beispiel 

34-jährige Patientin. BWS- und LWS-Beschwerden. Es 
wird eine Cat. 2 posteriores Ilium rechts per Challenge 
bestimmt (s. Band 2 „Applied Kinesiology in Chiro- 
therapie und Osteopathie“). Rectus femoris links hypo- 
reaktiv (w), übrige Beckenmuskeln normoreaktiv (n). 
Bei Ilium posterius rechts ist eine Hyporeaktion des 
rechten Rectus femoris oder Sartorius zu erwarten. 
Positiver Switching-Befund KG24/LG27. 

Nadelung von Dü3 Einschaltpunkt LG rechts und Lu7 
Einschaltpunkt KG (nach positiver TL) links gleicht die 


5. Funktionelle neurologische Dysorganisation („Switching“) 


Ein normoreaktiver Indikatormuskel wird dysreaktiv durch eine oder mehrere der folgen- Temporäre 
den Provokationsmaßnahmen: Korrektur 


Y 


1. TL von Ni27 bila- 
teral 
(sternoklavikulärer 
Winkel) 

Hände homolateral 
und gekreuzt 


2. Nabel und Ni27 
einseitig, dann an- 
dere Seite gleich- 
zeitig 


3.TLvonKG (Ren 
Mai) 24 und/oder 
LG (Du Mai) 27 


4. TLvon Nabel und 
LG1 (Kokzyx-Spitze) 


„Ocular lock“! 

5. Kopf gerade lie- 
gen lassen, Patient 
folgt mit den Au- 
gen dem Finger des 
Untersuchers in 
kreisförmiger Be- 
wegung 

Position halten las- 
sen, wo das Auge 
„ruckelt“ 


Y 


1. Ni27 bilateral 
und Nabel gleich- 
zeitig reiben 


2. Ni27 bilateral 
und Nabel gleich- 
zeitig reiben 


3.1G27, KG24 und 
Nabel gleichzeitig 
reiben 


4. Nabel und LG1 
gleichzeitig reiben 


5. Ni27 bilateral 
und Nabel gleich- 
zeitig reiben 


Abb. 5.1: AK-Diagnostik funktioneller neurologischer Dysorganisation (links) und temporäre Korrektur (rechts) 


Beinlänge aus (vorher rechts kürzeres Bein). Danach 
Rectus femoris rechts w. TL der Kaiserschnittnarbe führt 
zur Hyporeaktion des nun normoreaktiven Rectus fe- 
moris links und zur Normoreaktion des rechten Rectus 
femoris. Entstörung der Narbe mittels Laser. Danach 
kein Befund mehr am Becken, Beckenmuskeln alle nor- 
moreaktiv. 

Kommentar: Die Narbe in der Mittellinie führte zu 
einem Switching-Befund mit entsprechenden wider- 
sprüchlichen Befunden. Auch hier ist der Switching- 
Befund ein (wenn auch nützlicher) mittelbarer Befund. 
Direkte Untersuchung der Narbe und entsprechende 
Behandlung hätten zu demselben Ergebnis geführt. 


5.83. Neurologisches Modell 


für funktionelle neurologische 
Dysorganisation 


Die klinischen Symptome funktioneller neurologischer Dys- 
organisation entsprechen denjenigen transneuraler Degene- 
ration (s. Kap. 12.1.3.): Wechselnde Befunde und starke, ra- 
sche Ermüdbarkeit sind kennzeichnend. 

Das neurophysiologische Äquivalent ist ein erniedrigtes Ru- 
hemembranpotential, was durch Natriumeinstrom in die Zel- 
le verursacht wird. Die Neurone befinden sich also näher an 
der Reizschwelle und sind übererregbar, jedoch gleichzeitig 
auf Grund von Erschöpfung der Na*/K*-Pumpmechanismen 
für wiederholte Reize und Funktionen nicht tauglich. Bei- 
spiel: Eine Pupillenreaktion, die durch schnelle Kontraktion 
auf einen Lichtreiz gekennzeichnet ist, dann aber in ein „Fla- 
ckern“ (Hippus) übergeht (die Pupillenkonstriktion kann 
nicht aufrecht erhalten werden) kennzeichnet transneurale 
Degeneration. Dieser Befund wird anderweitig (SCHMITT, 
1981) als Zeichen für funktionelle Nebennierenschwäche 
angesehen. Eine hypermetrische Sakkade (überschießende 
Rückstellbewegung) nach induzierter Folgebewegung der 
Augen, bei optokinetischer Prüfung der Augenmotorik (s. 
Kap. 12.2.11.) tritt bei transneuraler Degeneration verstärkt 
nach einigen Folgebewegungen auf. Dies ist ein Modell für die 
Erschöpfung, die Legastheniker beim Lesen erfahren. Jedem 
ist das Phänomen spontaner Muskelzuckungen als Enthem- 
mungsphänomen bei Ermüdung bekannt. Auch hier kann 
postuliert werden, dass das Membranpotenzial der Motoneu- 
rone näher an der Erregungsschwelle liegt, als bei einem 
„ausgeruhten“ Neuron. 

Beim „Switching“ sind von Fall zu Fall unterschiedliche Hirn- 
areale von transneuraler Degeneration betroffen, verursacht 
durch ein Missverhältnis zwischen funktioneller und damit 
auch metabolischer Anforderung an die Neurone und zu Ver- 
fügung stehender Kapazität. 

Abhilfe kann ein an die metabolischen Anforderungen ange- 
passtes Training der Hirnareale sein bei gleichzeitiger Reduk- 
tion belastender und schädigender Noxen (s. Kapitel 6.). Die 
Normalisierung von propriozeptiven Afferenzen durch manu- 
altherapeutische Maßnahmen und die Optimierung der me- 
tabolischen Situation sind weitere erforderliche Maßnahmen. 


3: 
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Funktionelle neurologische Dysorganisation („Switching“) 


Übungsfragen zu Kap. 5. 
1. Was führt zu „Switching“ und wie äußert es sich. 
2. Wie stellen Sie „Switching“ fest? 


3. Wie korrigieren Sie „Switching“? 


Antworten zu den Übungsfragen des Kap. 4. 


1. Es liegt eine Dysfunktion in den zugeordneten Funktions- 
systemen vor: Rectus femoris - Dünndarm, Wirbelebene 
L2/3 (motorische Wurzel) u.a. m. (Kap. 11.), Latissimus 
dorsi - Pankreas, C7 (u.a. m., s. Kap. 11.). Beide könnten 
auch Störungen der muskulären Strukturen aufweisen. 


2. Die Haut über der Organregion kann therapielokalisiert 
werden (Neurolymphatische Reflexe), die Wirbelebene 
ebenso. Sie können einen Challenge durchführen mit Fakto- 
ren, die die Organdysfunktion beseitigen könnten: Nystatin 
bei eventueller Kandidadysbiose, Zink als Kofaktor der Kar- 
boanhydrase (Magensäure- und Pankreassaftbildung). 


3. Es muss ein normoreaktiver Muskel für den Test ver- 
wendet werden, der bei Unverträglichkeit des Weizens 
dysreaktiv wird. Ein darmzugeordneter Muskel wie etwa 
der Rectus femoris ist gut geeignet, da die Unverträglich- 
keit sich zuerst im Darm äußern sollte. 


4. Es liegt ein (oder mehrere) übergeordnetefr) Stress- 
faktor(en) vor, am ehesten chemischer, emotionaler oder 
elektromagnetischer Art. 

Mit den spezifischen Challenge-Faktoren (s. Kapitel 6.) 
wird die Art des systemischen Stresses geprüft. Das Ergeb- 
nis kann ein normoreaktiver Challenge oder ein dysreakti- 
ver Challenge („Superchallenge“) sein. 


5. Löschfunktion: Die Wirkung einer diagnostischen Provo- 
kation wird damit potenziell unterbrochen, die ursprüng- 
liche Muskelreaktion vor Challenge wieder hergestellt. 
Unvollständige Korrekturen von Muskeldysfunktionen 
werden aufgedeckt: sind beispielsweise nur zwei von drei 
verursachenden Faktoren korrigiert worden, so wird der 
nach Korrektur normoreaktive Muskel nach Temporal Tap 
wieder dysreaktiv. Die Korrekturen bleiben aber erhalten. 
Suggestionshilfe: Mit Temporal Tap auf der linken Schädel- 
seite des Patienten können positive Statements geankert, 
„eingeklopft“ werden. 


6. „Ich fühle mich wohl mit kleinen Mengen Essen“. 


Diese Seite wurde absichtlich leer gelassen 


6. 


(H. Garten) 


In diesem Kapitel werden die Essenzen der Testung und 
Therapie allergischer, pseudoallergischer, chemischer 
und metabolischer Störungen, die sich systemisch aus- 
wirken, dargestellt. Es dient zum ersten Erlernen und 
Nachschlagen beim praktischen Arbeiten. Für haupt- 
sächlich oder ausschließlich manualmedizinisch arbei- 
tende Therapeuten stellt dieses Kapitel die Minimalvo- 
Taussetzungen für einen ganzheitliche Arbeit im Sinne 
der „Triad of Health“ dar. 

Ausführliche Ausführungen zum Thema inklusive der 
physiologischen Grundlagen finden sich in GARTEN und 
Weiss (2007). 


6.1. Strategie einer AK-Behandlung: 


Notwendigkeit eines klinisch 
ökologischen Screenings 


Bei jedem chronisch Kranken, gleichgültig ob es sich 
um Störungen des Bewegungsapparates handelt, um 
im weitesten Sinne internistische oder dermatologische 
Erkrankungen oder in erster Linie emotionale Störun- 
gen: Immer ist zu irgendeinem Zeitpunkt ein Screening 
notwendig, ob allergische, pseudoallergische oder to- 
xisch begründete Störungen mit auslösend sind. 

Der Zeitpunkt für dieses Screening systemischer Stö- 
rungen ist möglichst früh zu wählen, da manualthera- 
peutische oder reflextherapeutische Maßnahmen nur 
reduziert oder gar nicht wirksam sind, wenn Störfelder, 
Allergien, Unverträglichkeiten, Säure-Basen-Störungen 
und andere metabolische Dysbalancen vorliegen. 
Schmerz- und Entzündungsmediatoren beeinflussen 
chemisch direkt den Tonus der Muskulatur oder mit- 
telbar reflektorisch über nozizeptive Afferenzen (s. 
Kap. 12.2.1). Damit wird deutlich, dass Störungen der 
chemischen Seite des Dreiecks („Triad of Health“) solche 
des Bewegungsapparates auslösen können. 

Auch der Anfänger in der Methode der Applied Kine- 
siology kann folgenden Versuch durchführen: Man 
untersuche bei einer Anzahl von Patienten die Bein- 
länge im Liegen (s. Kap.8.8.2). Bei Vorliegen einer 
Beinlängendifferenz bringe man eine kleine Menge 
Zink auf die Zunge des Patienten. Bei einer relativ gro- 
ßen Zahl der Patienten wird sich dadurch eine Verän- 
derung der Beinlängendifferenz oder sogar ein Aus- 
gleich ergeben. 

Die orale Provokation mit Zink kann bei dem relativ 
häufigen Zinkmangel zumindest momentan zu einem 
muskulären Signal im Sinne einer Normalisierung füh- 
ren. Dadurch kommt es zu einem Ausgleich der Bein- 
längendifferenz bei einer Beckenverwringung, die mus- 
kulär verursacht wird (neben den typischen Muskel- 
testparametern der Applied Kinesiology). 
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Klinische Ökologie - der schnelle Weg 


Klinisch ökologische Belastungen können zu psychischen 
Symptomen führen. Bei Histadelie nach PFEIFFER (1993) 
liegen primär emotionale Symptome vor, die jedoch 
durch erhöhte Histaminspiegel entstehen, ausgelöst 
durch Unverträglichkeitsreaktionen („zerebrale Aller- 
gie“, PFEIFFER, 1993). Chemische Noxen (z.B. Pyrethroide, 
MÜLLER-MoHNsSEN, 1996, 2000) können neurotoxisch sein 
und führen zu Depressionen und Angstzuständen. 
Einige Patientenbeispiele sollen die multikausalen Zu- 
sammenhänge von Erkrankungen weiter illustrieren. 
Applied Kinesiology bietet die Möglichkeit, im Sinne der 
Triad of Health diese Zusammenhänge auf effiziente Art 
und Weise zu klären. 


Fallbeispiel 1 

Ein Patient (37 J.) wird wegen Achillodynie behandelt. 
Befund: Knick-Senk-Spreizfuß, sämtliche muskuläre 
Maßnahmen und die Verordnung von orthopädischen 
Einlagen führen nicht zum Erfolg, inzwischen kann er 
kaum noch Treppen steigen. 

Ein Allergie-Toxizitäts-Screening wurde nicht durch- 
geführt. Der Patient erinnert sich selbst daran, dass er 
„früher einmal“ Kaffee nicht vertrug, inzwischen aber 
wieder welchen trinkt. Er lässt den Kaffee weg und in- 
nerhalb von wenigen Tagen ist er völlig beschwerdefrei. 


Fallbeispiel 2 
Ein 39-jähriger Patient klagt über Panikattacken, die ihn 
in der U-Bahn und auf überfüllten Plätzen befallen. Ge- 
ringfügige Dyspepsie-Beschwerden. Kandida-Screening 
positiv. Die entsprechende Therapie beseitigt die Angst- 
zustände. 


Die Beispiele, von denen unzählige ähnliche angege- 
ben werden können, sollen Ihnen verdeutlichen, dass 
jede medizinische Berufsgruppe dieses Screening be- 
herrschen sollte, auch wenn der Patient für die The- 
rapie an einen Mitbehandler verwiesen wird. 


6.2. Protokoll 


Auf der folgenden Seite (Abb. 6.1) ist ein Protokoll ab- 
gebildet, welches sich als Dokumentationsbogen für die 
Patientenakte eignet und welches die wesentlichen 
Schritte einer Untersuchung auf systemische Störungen 
festhält. 

Das Ergebnis kann dann jeweis angekreuzt werden (0). 
Die Kürzel „> n“ und „> d“ geben an, ob ein Challenge 
in Richtung Normoreaktion oder ein solcher in Richtung 
Dysreaktion durchzuführen ist. Dies bestimmt die Wahl 
des Testmuskels: Dieser sollte im Standardfalle dys- 
reaktiv im Fall des normoreaktiven Challenge, normo- 
reaktiv im Fall des dysreaktiven Challenge sein. 


6. Klinische Ökologie - der schnelle Weg 


Abb. 6.1: Protokoll: Störfelder - Dysbiose - Allergie - Toxizität 


Generelle Hyperreaktivität O, Superchallenge O.................00.2000000.. ‚ normoreaktiver Challenge © .......uuu.2cccseennnenneenn 


1. 


10. 


11. 


12. 


13. 


. Störfeldtestung: Zähne 


Basenpulver>n O,>dO, Hyperventilation>nO,>dO; Laktat, Acetoacetat, BR-OH-Butyrat in D6 od.D12>nO, 
Betain-HCl>nO,>dO,Apnoe>nO,>dO 
18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 


48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 


getestete Nosoden: 


. Schwermetalle: > n: DMSA O, DMPS O, EDTA O; 


potenzierte Schwermetalle D6, D8, D12, D30 > n: 
AIO,AgO,Au0,AsO,CdO,CuO,Hg0,NiO,PbO,PdO, Sn O, PtO, Amalgam O 


. Säure-Störungen des Magens: PMC d O, Basenpulver> n O, Betain-HCl>n O 


. Candida-Ag>dO 


> n: Nystatin O, Amphotericin O, Undecyn’”, Borax D5 O, Mixtura thymii O, AC-Formula’" ©, Citricidine'M O; 
Albicansan® O, Pefrakehl® O, Fortakehl® O, Exmykehl® O, 
Itraconazol (Sempera®) O, Fluconazol O (Fungata®, Diflucan®) O, Ketoconazol (Nizoral®) O, 


. Parasitenscreening: Metronidazol > n O, Artemisia > n O, Paromomycin (Humatin®)>nO 


Bakterielle Dysbiose: bakterielle Nosoden D6 - D12 > n: Salmonellen O, Klebsiellen O, Shigellen O, 
Yersinien O, Campylobacter O, andere......................222200022002000000000000nnnnnnnnnnnnnnenennnnnnnnnnunnnnnnnsnnnnnsnsnnssssnnnnnnsenssssnnnne 


. Screening: Überempfindlichkeiten allgemein: 


1. Histamin D12, D30 > n O; Histidin>dO 
2. PCCK>dO,Kallikrein>dO Kinin DI2>nO, Zn>nO 
3. Cu>nO;Cu+tTLThymus>nO 


. Prostaglandin-Dysbalancen: NSAR-Mix>nO 


&-3 EFA>nO: Leinöl O, Walnussöl O, Sojaöl O, Kürbiskernöl O, (ALA); Fischöl (EPA) © 
w-6 EFA>nO: Maisöl O, Distelöl O, Sonnenblumenöl O, (Linolensäure, LA); 
Nachtkerzenöl O, Borretschöl O, Schwarze-Johannisbeersamenöl (GLA) O 


Chemische Belastung: TL des NL Pectoralis minor positiv O; 

Test mit Potenzreihen oder Dil. D30 der häufigsten Substanzen > n O, Formaldehyd O, Lindan O, 

Methanol O, Naphthalin O, Petroleum O, Phenol O, PCP O, PCB O, Pyrethrum O, Toluol O, 

Antioxidanzien >n O, Red. Glutathion > n O, L-Methionin > n O, N-Azetylzystein >n O, Glyzin> n O, L-Gluta- 
min>nO,L-Taurin>nO 


Schimmelpilze: D12 Schimmelpilze > n O, Schimmelpilz-Ag > d O, Medikamente wie unter 10. 
Alternaria O, Aspergillus O, Cephalosporum O, Cladosporium O, Mikrosporum OÖ, Schimmelpilzkultur O. 


Chronische Virusbelastung: D6 bis D200 > n O: Herpes-simplex-Virus (HSV) O, Epstein-Barr-V. (EBV) O, 
Cytomegalievirus (CMV) O, Varizella-Zoster O, Humanes Herpesvirus (HHV) 6 und 7 O, Coxsackievirus (verschiede- 
ne Typen Aund B) O; Antioxidanzien, Vitamin C O, Vitamine des B- Komplex O, Thymuspeptide O (Neythymun®). 


Chronische Bakteriose: Borrelien D6 bis D30 > n O, Chlamydien D6 bis D30, Mycoplasmen D6 bis D30 >n © 


Legende: n ... normoreaktiv, d ... dysreaktiv; > n ... normoreaktiver Challenge, > d... dysreaktiver Challenge 
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6.3. 


Führen Sie den Challenge mit mehreren Muskeln durch, 
die keinen Bezug zu azidophilen oder basophilen Orga- 
nen wie Magen, Pankreas oder Leber haben. 

Als Substanzen für die diagnostische Provokation die- 
nen Bikarbonat (NaHCO;) oder eine Mischung alkali- 
scher Salze (alkalisierend) einerseits und Betain-HCl 
(säuernd) andererseits, sowie der respiratorische Chal- 
lenge mit Hyperventilation (alkalisierend) und Apnoe 
(Luft anhalten für ca. 10 sec.: säuernd). 

Zur Differenzierung der metabolischen Situation bei 
positivem Azidose-Challenge dienen Laktat D6 oder 
D12 (anaerober Stoffwechsel), Acetoacetat, B-Hydroxy- 
butyrat jeweils in D6 oder D12 (Ketoazidose). Auch an- 
dere metabolische Stressoren führen zu Azidose (Ab- 
bauprodukte von Alkoholen und anderen toxischen 
Substanzen), ebenso wie emotionaler Stress und Dys- 
biose mit Gärung tragen zu Azidose bei. 

All diese Faktoren wirken sich besonders bei zu hoher 
Zufuhr von säuernden Valenzen (Proteine) in der Nah- 
rung aus. 

Primär sollten Sie die Ursache von Säure-Basen-Störun- 
gen auffinden und diese spezifisch behandeln. Ursachen 
sind jede Art von Stressoren, die längere Zeit einwirken, 
besonders natürlich metabolische Stressoren wie hypo- 
xische Zustände, chronischer Schmerz und hormonelle 
Regulationsstörungen (Abb. 6.2, 6.3). 

Die Supplementierung mit alkalisierenden Substanzen 
ist nur eine symptomatische Therapie und sollte nicht 
länger als ca. 2 Wochen durchgeführt werden. 
Beispiele für sog. „Basenpulver“, die auch als Challenge- 
Substanzen verwendet werden können. 


Systemische Säure-Basen-Störungen 


Basenpulver 1 nach Rauch (1994): 


Natrium phos. 10,0 
Kalium bicarb. 10,0 
Calcium carb. 30,0 
Natrium bicarb. 150,0 


Basenpulver 2 nach Rauch; nach SANDER (1985): 


Natrium phos. 10,0 
Kalium bicarb. 10,0 
Natrium bicarb. 80,0 
Kalzium carb. 200,0 


normoreaktiver Muskel 
(Infraspinatus, Sartorius, 
Gracilis) 


dysreaktiver Muskel 


(Infraspinatus, Sartorius, 
Gracilis) 


NaHCO,, „Basenpulver“; 
Laktat, Acetoacetat, 
ß-Hydroxybutyrat jeweils 
in D6 od. D12; evtl. zu- 
sätzl. Hyperventilation 


normoreaktiver Muskel 


Azidose; Supplemente entspr. Challenge; 
S. GARTEN und Weiss (2007) 


saure Valenzen (Betain- 
HCI); evtl. zusätzlich Ap- 
noe 


dysreaktiver Muskel 


Abb. 6.2: Diagnostische Provokation bei Azidose-Verdacht 
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6. Klinische Ökologie - der schnelle Weg 


Basenpulver 3 nach Rauch (1994): 


Natrium bicarb. 85,0 
Kalzium carb. 60,0 
Kalium bicarb. 10,0 
Kalium citr. 15,0 
Magn. citr. 20,0 
Natrium phos. 10,0 


Die Dosierung beträgt je nach Schweregrad der Über- 
säuerung 1 Teelöffel auf ein V4 Liter lauwarmes Wasser, 
primär abends vor dem Schlafengehen. Ansonsten bis 
zu 3x täglich zwischen den Mahlzeiten, ein Abstand 
von 1,5 Stunden zu den Mahlzeiten sollte eingehalten 
werden, damit die Magensäure nicht neutralisiert wird. 


Lokale Entzündungen wie „Periarthritis humeroscapu- 
laris“ können nach GooDHEART (1969) mit einer Mischung 
sauernder Substanzen behandelt werden (nach Challen- 
ge). Dosierung: 3 x 1 Kps. während max. 4 Wochen. 


Betain-HCl 100,0 mg 
NH,Cl 100,0 mg 
CaCl; 100,0 mg 


(verkapselt in einer 300 mg Kps.) 


normoreaktiver Muskel 
(Infraspinatus, Sartorius, 
Gracilis) 


dysreaktiver Muskel 
(Infraspinatus, Sartorius, 
Gracilis) 


NaHCO;, „Basenpulver“, 
evtl. zusätzl. Hyperventila- 
tion 


normoreaktiver Muskel dysreaktiver Muskel 
Alkalose; Supplemente entspr. Challenge; 
S. GARTEN und Weiss (2007) 


Abb. 6.3: Diagnostische Provokation bei Alkalose-Verdacht 


saure Valenzen (Betain- 
HCI); zusätzlich Apnoe 


6.4. Herd- und Störfeld-Geschehen 


Definition 

Ein Herd ist eine lokale entzündliche Gewebsverände- 
rung mit Fernwirkung, die segmental, in einem Qua- 
drant oder dem gesamten Körper aktiv sein kann. 

Ein Störfeld ist eine lokale Störstelle, welche keine 
histologischen Veränderungen aufweist und Fernwir- 
kungen wie oben beschrieben hat. Die Fernwirkungen 
außern sich in Form von Schmerzen oder Regulations- 
störungen. Eine allgemeine Absenkung der Stress-Tole- 
ranzschwelle ist die Regel. Nach HuneckE (in DoschH, 
1990) kann jede Erkrankung störfeldbedingt sein. 


Die Störfeldtestung geschieht nach den Flussdiagram- 
men der Abbildung 6.4 bzw. 6.5. 

Abbildung 6.4: Gehen Sie für die übliche Störfeldtestung 
von einem normoreaktiven Indikatormuskel aus. 


6. Klinische Ökologie - der schnelle Weg 


normoreaktiver Indikatormuskel 


1. TLdes fraglichen Störfeldes | 


Indikator normoreaktiv: 


Indikator dysreaktiv: 


TL ist positiv TL ist negativ 


2. Differenzialdiagnose 
des Störfeldes durch 
Challenge: Mechanisch 
(Probeschub), chemisch 
(Nosoden, Allopathika) 


v 


3. Therapie entsprechend Challenge und medizinischen 
Regeln 


kein Störfeld 


Fa ng 


Abb. 6.4: Schema der Störfeldtestung allgemein 


dysreaktiver Muskel 


TL des fraglichen Störfeldes 


Muskel bleibt dysreaktiv 
TL ist negativ 


normoreaktiver Muskel 
TL ist positiv 


Muskeldysreaktion wird Muskeldysreaktion hat 
durch Störfeld-Region mit mit der fraglichen Stör- 
verursacht feld-Region nichts zu tun, 


Störfeld ist jedoch nicht 
ausgeschlossen 


Abb. 6.5: Ist ein Störfeld verantwortlich für eine Muskel- 
dysfunktion, die assoziiert ist mit der Dysfunktion einer 
Region? 


(1.) Lassen Sie die fragliche Störfeldregion vom Patienten 
therapielokalisieren, evtl. Magnet verwenden, s. Kap. 3.5.2. 
Ist die Therapielokalisation positiv, d.h. wird der Indi- 
kator dabei dysreaktiv, so bedeutet dies, dass dort eine 
Abweichung von der Norm vorliegt. 

(2.) Die Differenzialdiagnose geschieht abhängig von 
der Art des potentiellen Störfeldes: 

(3.) Eine Narbe kann longitudinal oder quer gedehnt 
und sofort losgelassen werden (nicht gehaltener Chal- 
lenge). Wird dadurch ein Indikatormuskel dysreaktiv, 
so kann eine Atemphase gefunden werden, die den 
Challenge aufhebt. Die Dehnung wird dafür während 
gehaltener Inspiration, bzw. Exspiration wiederholt. 
Die Therapie erfolgt durch Dehnung in Challenge-Rich- 
tung während der Atemphase, die den Challenge auf- 
gehoben hatte. 

Die positive TL einer Narbe kann auch mit einem Trop- 
fen Lokalanästhetikum wie Procain oder Lidocain auf- 
gehoben werden. Ist dies der Fall, kann die Narbe mit 
dem positiv getesteten Lokalanästhetikum unterspritzt 
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oder mit einem Therapielaser (z.B. Nextlaser® der Fa. 
Sedatelec) während 1 min. bestrahlt werden. 


Störfelder, die inflammatorischen Charakter haben 
könnten (dann also eigentlich Herde), werden mit 
Nosoden differenzialdiagnostiziert: 

Hebt z.B. Streptococcus haemolyticus D6 die TL am 
Kieferwinkel auf, so liegt im Rachenlymphbereich eine 
Streptokokkeninfektion vor. Dann kann ein homöopa- 
thisches oder auch allopathisches Mittel gefunden wer- 
den, mit welchem dieser Zustand behandelt werden 
kann. Das potenziell wirksame Heilmittel hebt dann die 
TL an der gestörten Region auch auf. 


Eine positive TL der Nebenhöhlen kann bakteriell, viral, 
mykotisch oder toxisch-allergisch verursacht sein. 
Candida albicans D12 (s. Kap.3.4.1: homöopathisches 
Prinzip) oder eine andere Potenz hebt ebenso wie ein 
passendes Antimykotikum die positive TL bei Kandida- 
belastung, eine Virusursache bei Viruserkrankung auf. 
Bei toxischen Belastungen heben die potenzierten 
Schadstoffe entsprechend Kap. 6.10. die positve TL auf. 
Hebt Histamin D12 die positive TL an den Nebenhöhlen 
auf, so ist dies ein Hinweis, dass eine histaminvermittel- 
te, entzündliche Komponente gegeben ist. Diese kann 
allergisch oder pseudoallergisch sein und sollte dann 
entsprechend differenzialdiagnostisch untersucht wer- 
den (u.a. auch mittles Nahrungsmitteltest). 


Verursacht ein Störfeld eine festgestellte 
Muskeldysfunktion? 


Untersuchen Sie eine gestörte Körperregion, z.B. eine 
Schulter mit den Mitteln der Applied Kinesiology, fin- 
den Sie dysreaktive Muskeln. Um zu klären, ob die Dys- 
reaktion durch ein Störfeld verursacht wird, lassen Sie 
die verdächtige Region therapielokalisieren. Nur die TL 
der gestörten Region, die die Dysfunktion der Schulter 
im Beispiel verursacht, wird die assoziierte Muskeldys- 
reaktion aufheben (Abb. 6.5; s. auch Kap. 3.5.3). 


6.4.1. Störfeld-Testung im Zahn-Mundbereich 
Zur zahnmedizinischen Herdtestung sei der Dokumen- 
tationsbogen Abbildung 6.6 empfohlen. 


Gehen Sie von einem normoreaktiven Indikatormuskel 
aus (Abb. 6.7). 

(1.)Lassen Sie den Patienten den fraglich beherdeten Zahn 
mit Daumen und Zeigefinger pinzettenartig anfassen. 
Zähne müssen sehr genau therapielokalisiert werden; 
nach dieser globalen Therapielokalisation soll mit einem 
metallischen Werkzeug wie einer Pinzette die Region des 
Störfeldes genau erfasst werden. Erfahrungsgemäß ist die 
Therapielokalisation zuweilen an einem Zahn, der bei- 
spielsweise an der palatinalen Wurzel beherdet ist, an der 
bukkalen Fläche negativ. Die Therapielokalisation kann 
mit einem mechanischen Challenge (gehalten) kombi- 
niert werden. Der Patient drückt hierzu den Zahn mit dem 
therapielokalisierenden Finger in die Alveole hinein. 

Zur differenzierten und noch exakteren Störfeldtestung 
im Zahnbereich siehe Kap. 6.5.3. 

(2.) Ist die Therapielokalisation positiv, so erfolgt auch 
hier die Differenzialdiagnose per Challenge. Bei einem 
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Abb. 6.6: Dokumentation zur Zahn-Störfeld-Testung 
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„neurologischen Zahn“ hebt der Druck (gehalten) in 
eine spezifische Richtung die positive TL auf (s. unten). 
Zur Herddifferenzierung werden Nosoden der Fa. Stau- 
fen Pharma in der Potenz D6 benutzt. Die möglichen Pa- 
thologien und entsprechenden Nosoden gehen aus dem 
Dokumentationsbogen der Abbildung 6.6 hervor. 

(3.) Soll eine chirurgische Maßnahme indiziert werden, 
so istin jedem Fall eine weitere Herdtestmethode neben 
den objektiven Verfahren der Radiologie zu fordern. 
Letztere sind nicht selten negativ trotz Granulom (Wur- 
zelspitzenherd) oder bei abgestorbener Pulpa. Als kom- 
plementäres Testverfahren, mit dem die Testung der 
Applied Kinesiology doppelt gesichert werden sollte, ist 
die Dekoder-Dermographie geeignet. 

Beziehungen zwischen Zähnen und Organ- bzw. Leit- 
bahnen und Muskeln, die bei Störfeldgeschen rele- 
vant sein können, wurden von VoLı (LEONHARDT, 1977) 
und GOODHEART (in WALTHER, 2000) etabliert. Die Zu- 
ordnung einer Muskeldysfunktion zu einem Zahn- 
störfeld geschieht wie in Abbildung 6.5 dargestellt. 
Es fällt auf, dass zwischen den beiden Zuordnungs- 
systemen so gut wie keine Übereinstimmung besteht 
(Abb. 6.8). Dies belegt, dass es sich bei den Zuordnungen 
um keine starren Beziehungen handelt. 


.:m = 
2 ) 


Ni/Bl 


normoreaktiver Indikatormuskel 


| 1. TLeines Zahnes 


Indikator wird dysreaktiv 


2. Challenge: a) Wenn gehaltener Druck in spez. Rich- 
tung die TL aufhebt: „Neurologischer Zahn“ (Abb. 6.9) 
b) Diagnostische Provokation mit Herdnosoden 

(Fa. Staufen) führt zur Aufhebung der positiven TL. 


3. Bei Störfeldbefund: Radiologische Untersuchung, 
weiteres Testverfahren anwenden (z.B. Dekoder) 


Y 


4. Periodontale Behandlung, Wurzelfüllung, Wurzelspitzen- 
resektion, Extraktion, selten nur Injektionsbehandlung 


Abb. 6.7: Einfache Störfeldtestung im Zahnbereich 


T2, He: Subscapularis 


T3, Lu: Deltoideus, Serratus ant. 


T3/4, Lu/Gb: Coracobrachialis, 
Popliteus 


Diaphragma 
T6, Mi: Latissimus dorsi 


Dü: Abdominales 


T8, Mi: mittl.Trapezius 


T11/12, Ni: Psoas 

T10, Dü: Quadriceps 

T9, Pe: Sartorius, Gracilis 
T8, Le: PMS 

L1, Di: Hamstrings 


L2, Di: Quadratus lumborum 
L3, Pe: Glutaeus max. 


LA, Di: Tensor fasciae 
L5, Pe: Piriformis, Adduktoren, Glutaeus max. 


Abb. 6.8: Zuordnungen von Zähnen und Leitbahnen bzw. Organen und Muskeln nach Vorıı (links) und nach GoopHEART (rechts). 


Es fällt auf, dass so gut wie keine Übereinstimmung besteht. 
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Spannungs- und Strommessungen 
im Mund 


Für die Messung von Spannungen und Strömen im 
Mund, die zwischen verschiedenen Metallen und zwi- 
schen Metallen und der Mundschleimhaut anliegen, 
kann ein einfaches Präzisionsmessgerät mit Messberei- 
chen bis 200 «A und 1000 mV aus dem elektronischen 
Fachgeschäft verwendet werden, oder ein speziell für 
diesen Zweck bestimmtes Gerät. 

Als Grenze gelten 3 «A für die Ströme und 100 mV für 
die Spannung. 


„Neurologischer Zahn“ (WALTHER, 2000) 


Ein sog. „neurologischer Zahn“ ist nach GOODHEART (in 
WALTHER, 2000) ein Zahn, der in seinem Halteapparat 
verkantet ist oder anderweitig unter Spannung steht. 
Dies tritt bei Frühkontakten durch nicht optimal pas- 
senden Zahnersatz oder beim Biss auf Kirschkerne oder 
andere Fremdkörper in der Nahrung auf und ist eine 
Sonderform von Störfeld. Nur in letzterem Fall kann die 
Störung manuell dauerhaft korrigiert werden. Andern- 
falls muss nach manueller „Aufrichtung“ des Zahnes der 
dann mit Okklusionsfolie sichtbare Frühkontakt einge- 
schliffen werden. 

Die spezifische diagnostische Provokation ist ein gehal- 
tener Probeschub am betreffenden Zahn, der in einer 
der drei Dimensionen positiv sein kann. 

(2.) Führen Sie diesen Probeschub ausgehend von dem 
durch TL dysreaktiven Muskel aus (Abb. 6.9). Bei einem 
positiven Challenge wird der Indikator normoreaktiv. 
Suchen Sie dann die Atemphase, die den positiven Chal- 
lenge aufhebt, indem Sie die TL ohne Schub halten las- 
sen, während der Patient in Inspiration bzw. im negati- 
ven Fall anschließend in Exspiration die Luft anhält. 
(3.) Die Korrektur erfolgt durch Schub am fraglichen 
Zahn in Challenge-Richtung (weiteres s. GARTEN und 
Weiss, 2007, Kap. 5) während der Atemphase, die die TL 
aufgehoben hat. 


normoreaktiver Indikatormuskel 


1. TLeines Zahnes 


Indikator wird dysreaktiv 


2. Challenge: Gehaltener Probeschub am Zahn (neurolo- 
gischer Zahn) führt zur Aufhebung der Indikatordysreak- 
tion. Atemphase finden, die die TL wie oben aufhebt. 


Y 


3. In Richtung des Probeschubes in der Atemphase, die die 
TL aufgehoben hat, 6-10-mal mobilisieren. 


4. Kauen lassen. Bei Rezidiv: Einschleiftherapie nach 
manueller Korrektur. 


Abb. 6.9: Diagnostik und (provisorische) Therapie eines sog. 
neurologischen Zahnes 


6. Klinische Ökologie - der schnelle Weg 


6.5. Störungen durch zahnärztliche 
Werkstoffe und Metalle 
6.5.1. Schwermetalle (Abb. 6.10) 


Allgemein systemische Schwermetallbelastungen kön- 
nen nach dem Flussdiagramm der Abbildung 6.10 getes- 
tet werden. 

Ausgehend von einem dysreaktiven Muskel werden die 
potenzierten Schwermetalle, wie sie im Folgenden ent- 
sprechend aufgeführt sind, getestet. Der Muskel sollte 
am besten den durch die mögliche Schwermetallbela- 
stung betroffenen Systemen (Immunsystem - Infraspi- 
natus, Darm - Rectus femoris, Leber - PMS, etc.) zugeord- 
net sein. 

Bei Belastung tritt ein normoreaktiver Challenge auf. 
Niedrigere Potenzen (D12) reagieren bei akuteren, 
quantitativ höheren Belastungen, höhere Potenzen 
(D30 bis D200) bei chronischen, eher quantitativ gerin- 
geren Belastungen. 

Bei positivem AK-Challenge sollte ein DMPS-Test zur 
semiquantitativen Bestimmung von Quecksilber und 
Zinn, Blei sowie Palladium durchgeführt werden (s. 
GARTEN und Weiss, 2007). 


Potenzierte Schwermetalle D6, D8, D12, D30 
Aluminium, Amalgam, Arsen, Blei, Cadmium, Gold, 
Kupfer, Nickel, Palladium, Platin, Zinn u.a. 


Beispiel Quecksilber 
Silberamalgam D12, D30 oder höher führt zu einem 
normoreaktiven Challenge. 


Therapie bei Quecksilberbelastung 

DMSA: 10 mg/kg Körpergewicht an einem Tag der Wo- 
che. Es besteht die Möglichkeit, bis zu drei aufeinander 
folgenden Tagen der Woche diese Dosis zu verabrei- 
chen. 

Zink (30 mg) 1 Kps. am Abend außer an dem DMSA- 
Tag (bzw. Tagen). 

Mineralstoffe und Spurenelemente: Mineral 650T"MPE 
oder Biomins (Thorne) 1 x 1 Kps oder äquivalent außer 
am DMSA-Tag. 

Optional: NAC"Y 3x1 Kps. Silberamalgam D12, D30 
(nach Test) in Dil. 1 x 10 Tr. Lymphdiaral®, Lyimphomyo- 
sot® Tr. 3 x 30 Tr. 


dysreaktiver Muskel, auch durch TL am manubriosterna- 


len Gelenk (Thymus), Kieferwinkel, Testpunkt Ly 2 der 
EAV (Abb. 6.14). 


Potenziertes Metall, Zahnersatzmaterial (D8, D12, D30, 
D200) im Hautkontakt testen; DMSA, DMPS oral 


normoreaktiver Muskel 


Abb. 6.10: Diagnostik von Metallbelastungen mit Applied 
Kinesiology 
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6.5.2. Wurzelfüllmaterial und Kunststoffe 

Die potenzierten Schadstoffe in (D4, D6) führen zu 
einem normoreaktiven Challenge. Die zur Verfügung 
stehenden Substanzen sind: 


Wurzelfüllmaterialien 

Endomet Sdf. , L-Paste Sdf., N2 Sdf., Wurzelfüllmittel 
Sdf., Balsamum peruvianum, Caryophyllus, Colopho- 
nium, Cortisonum, Devit Sdf. 

Formaldehyd solutum, Jodoformium, Tetracyclinum. 


Kunststoffe 

Autopolymerisat, Polymerisat, Methylmethacrylat, Me- 
thylaethylketon, Urethanum. 

P-Haftvermittler Sdf., Dimethylpolyriloxan m.L.Sdf., 
Dimethylpolyriloxan o.L. Sdf., Lux Sdf., Comp. Füllmate- 
rial. 

Alle potenzierten Schadstoffe sind bei der Fa. Staufen- 
Pharma erhältlich, Testsätze davon bei www.applied- 
kinesiology.org. 


6.5.3. Unverträglichkeit von Zahn- 
ersatzmaterialien, verbesserte 


Störfeldtestung (Abb. 6.11) 


Eine besondere Fragestellung ist der Verträglichkeits- 
test von bereits im Mund befindlichen Zahnersatzma- 
terialien. Mit der Vorgehensweise der Abbildung 6.10 
wird eine Allgemeinbelastung untersucht. Die Materia- 
lien, die sich in den Zähnen befinden, weisen selten 
ohne weitere Provokation eine positive TL auf, auch 
wenn sie nicht verträglich sind. Der Körper hat sich 
weitgehend an das Material adaptiert. TL mit dem 
Magnet macht die Untersuchung sensibler (Abb. 6.13). 
Die TL der Materialien in einzelnen Zähnen wird mit 
der Verstärkung durch den Magneten über dem Lymph- 
gefäß, nach Vor an der Radialseite des Daumens 
(Abb. 6.12, 6.14), sensitiver. Dabei muss der Ringmagnet 
zur Untersuchung des rechten Kiefers über den rechten 
Daumen geschoben werden, zur Untersuchung des lin- 
ken entsprechend über den linken Daumen. Wenn mit 
dem Magneten auf dem Daumen der Indikatormuskel 
dysreaktiv wird, liegt eine starke Fernwirkung des Stör- 
feldes vor und es muss ohne Magnet weiter getestet 
werden. In diesen Fällen ist die „Magnetverstärkung“ 
aber nicht notwendig. Eine positive TL des Zahnes wie 
in Abb. 6.14 wird dann entsprechend mit den Ampullen 
des potenzierten Schadstoffes, die in der Hand gehalten 
werden, aufgehoben. Auf diese Weise wird die Testung 
von Materialien in den Zähnen zum Störfeldtest. 

Ganz analog kann auch die sensitivere Testung von 
Zahnbeherdungen durchgeführt werden. Die positive 
Therapielokalisation des Zahnes wird bei Vorliegen ei- 
nes entsprechenden Herdes durch die Herdnosode, die 
der Beherdung entspricht, aufgehoben. Die möglichen 
Herdnosoden sind in Abbildung 6.6 aufgeführt. 


Es ist bei der Bedeutung des Tests für den Patienten 
(müssen doch eventuell die unverträglichen Materialien 
wie Goldlegierungen etc. entfernt werden) empfehlens- 
wert, ein Allergietestverfahren wie den Lymphozyten- 
transformationstest anzuschließen, um die Diagnose zu 
bestätigen. Wenn dieser negativ ist, kann jedoch bei po- 
sitivem Test der Applied Kinesiology eine Unverträglich- 
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normoreaktiver Indikator 


m— 


1. Magnet-TL aller Kieferregionen (Screening, Abb. 6.13) 


dysreaktiver Indikator 


— 


2. Ringmagnet auf d. Daumen (Lymphgefäß, Abb. 6.14) 


Y 


3. TL der Zähne mit Zahnersatz in Region mit positiver 
Magnet-TL (s. 1.) mit Magnet über dem Lymphgefäß 


Y 


dysreaktiver Indikator 


4. Potenziertes Metall, Zahnersatzmaterial (D8, D12, 
D30, D200) bzw. Herdnosode im Hautkontakt 


normoreaktiver Indikatormuskel 


Abb. 6.11: Diagnostik der Verträglichkeit von im Mund be- 
findlichen Zahnersatzmaterialien 


keit, die nicht über die Allergiemechanismen wirksam 
wird, vorliegen. Näheres s. GARTEN und Weiss, (2007). 


Therapie 


Therapeutisch muss entschieden werden, ob das Mate- 
rial entfernt werden sollte. Dies ist sicher bei hoch toxi- 
schen Materialien wie Amalgam der Fall. 

Liegt eine Unverträglichkeit gegen Edelmetalle vor, 
kann der potenzierte Schadstoff verabreicht werden. 
Daneben muss eine Allgemeinbehandlung versucht 
werden, die die Toleranz des Patienten steigert: weitere 
immunologische Belastungen wie sie durch Dysbiosen 
und Nahrungsmittelunverträglichkeiten auftreten, müs- 
sen beseitigt, chemisch-toxische Belastungen eliminiert 
werden ebenso wie strukturelle Stressoren beseitigt 
werden. Im schlimmsten Fall muss das Material jedoch 
entfernt werden. 


Abb. 6.12: Das Lymphgefäß nach Voıı 


6.5.4. Materialtestung 

Die Testung neu in den Mund einzubringender Materia- 
lien istein zahnmedizinisches Thema und wird ausführ- 
lich in GARTEN u. Weiss (2007) dieser Reihe besprochen. 
Herd- und Störfeldbefunde, d.h., die Magnet-TL auf den 
Kiefern wie oben beschrieben, müssen vorher negativ 
sein. 

Um eine vorherige Sensibilisierung möglich zu machen, 
soll der Patient das einzubringende Material 14 Tage vor 
dem eigentlichen Test an drei aufeinander folgenden 
Tagen während 30 Minuten im Mund halten, an den drei 
Tagen vor dem Test erneut 30 Minuten. 

Zum eigentlichen Test wird ein normoreaktiver Indika- 
tormuskel benutzt. Switching soll ausgeschlossen wer- 
den (s. Kap.5). Der Patient nimmt das Material in den 
Mund und hält den Magneten zur Verstärkung wie bei 
anderen biomagnetischen Tests auf den Mund. Nach 
30 sec. Exposition, sowie alle weiteren 30 sec. bis zur 
Dauer von 2 min., wird der Indikatormuskel auf Dys- 
reaktion geprüft. Bei längerer Exposition kann Adapta- 
tion auftreten. Bei jedem Test wird mit Temporal Tap 
geprüft, ob nicht Switching aufgetreten ist. 


Abb. 6.13: Herd- und Störfeldtest: Magnet-TL der Kiefer 


Abb. 6.14: Herd- und Störfeldtest mit dem Ringmagneten auf 
dem Lymphgefäß 
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6.6. _ Diagnostik von Störungen 
des Verdauungstraktes 
6.6.1. Magen 


Hyperazidität (Abb. 6.15) 


Die Fragestellung kann speziell bei Refluxösophagitis 
relevant sein: Bei hypazidem Magen kann es auch zu 
Reflux kommen, wenn die dadurch entstehende Dys- 
pepsie zu Druckerhöhung und damit Kardiainsuffizienz 
führt. Antazide Therapie führt daher zu ungenügendem 
Erfolg, da die Kardiainsuffizienz verstärkt wird und aus- 
schließlich der Entzündungsreiz der wenigen vorhan- 
denen Magensäure genommen wird. 

Eine Dysreaktion, meist Hyperreaktion des Pectoralis 
major clavicularis (PMC), auch bilateral kann bei Hyper- 
azidität vorhanden sein. 

Oraler Challenge mit basischen Substanzen wie Bikar- 
bonat oder einem Basenpulver führt zu Normoreaktion. 
Oraler Challenge mit Betain-HCI führt zu dysreaktivem 
Challenge. 


Normoreaktiver PMC Dysreaktiver PMC 


Orale Provokation mit Orale Provokation mit 
Betain-HCI Bikarbonat 


Dysreaktiver PMC Normoreaktiver PMC 
Hyperazidität 


Antazida testen, Vagotonus normalisieren | 


(s. GARTEN und Weiss, 2007) 


Abb. 6.15: Diagnostische Provokation bei Hyperazidität des 
Magens 


Therapie 


Basenpulver kann in mehreren, über den Tag verteilten 
Gaben verwendet werden: 1 Teelöffel in /4 1 lauwar- 
mem Wasser, wenigstens 1,5 Std. von der Mahlzeit ent- 
fernt in den Nüchternphasen einnehmen. Die schul- 
medizinische Therapie mit Protonenpumpenblockern 
etc. kann getestet werden und bei Versagen funktionel- 
ler Therapieverfahren angezeigt sein. 


Hypazidität (Abb. 6.16) 


AK-Befund: Typischerweise ist der Hypazidität des Ma- 
gens eine bilaterale Dysreaktion (meist Hyporeaktion) 
des M. pectoralis major clavicularis (PMC) zugeordnet. 
Die PMC-Hyporeaktion wird durch Betain-HCl oder die 
Magensaftproduktion fördernde Phytotherapeutika wie 
beispielsweise Quassia amara aufgehoben. 

Zink, das Koenzym der Karboanhydrase, kann ebenfalls 
die PMC-Dysreaktion aufheben und muss dann supple- 
mentiert werden. 
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Normoreaktiver PMC Dysreaktiver PMC Dysreaktiver Latissimus Normoreakt. Latissimus 


Orale Provokation mit Be- 
tain-HCl oder Amara 


Normoreaktiver PMC 


Orale Provokation mit 
Bikarbonat 


Dysreaktiver PMC 
Hypazidität Pankreasinsuffizienz 


Abb. 6.16: Diagnostische Provokation bei Hypazidität des 
Magens 


Therapie 


Amara-Phytotherapeutica (Amara-Tr®, Pascoe, Quassia 
Amara® u.a.) 30 Tr. vor den Mahlzeiten. 

Im Notfall und zur Überbrückung Betain-HCI (1 Kps. vor 
den Mahlzeiten). Stimulation der neurolymphatischen 
Reflexe des Magens während bis zu fünf Minuten kann 
über eine parasympathikusstimulierende Wirkung hilf- 
reich sein. 


Helicobacter 


Im Screening-Test der AK kann ersatzweise die Nosode 
Campylobacter D6, D12 oder eine etwas höhere Potenz 
verwendet werden. 


Therapie 


Spenglersan G hat sich in einigen Fällen bewährt. Tripel- 
Therapie klassisch. Isopathische Therapie nach ENDER- 
LEIN mit Fortakehl, Notakehl, Mukokehl, Nigersan u.a. 
nach Test. 


6.6.2. Pankreasinsuffizienz (Abb. 6.17) 

Der Latissimus dorsi zeigt häufig bilateral eine Hypo- 
reaktion. 

Cholezystokinin (PCCK), Pankreasenzyme und deren Ko- 
faktor Zink können zu einem normoreaktiven Challenge 
führen. Liegt kein dysreaktiver Latissimus dorsi vor, 
dann kann ein oraler Challenge mit NBT-PABA wie beim 
PABA-Test durchgeführt werden, was bei Pankreas- 
insuffizienz zu einem dysreaktiven Challenge führt. 


Therapie 


Pancreatic Enzyme Formula’M (PE), 0.Ä. (1-3 Kapseln 
vor den Mahlzeiten), Amara-Tr. (Pascoe, 30 Tr. vor den 
Mahlzeiten), wenn eine Magen-Hyposekretion zu Pan- 
kreashyposekretion führt, 

Quassia Amara (Pascoe o.Ä. ‚30 Tr. vor den Mahlzeiten), 
Zink 30 mg/Tag. 


Betain-HCl, Amara, Vagusstimulation testen | Enzyme, Zink, Selen, Quassia amara testen 
(s. GARTEN und Weiss, 2007) 
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Orale Provokation mit 
NBT-PABA 


Dysreaktiver Latissimus 


Provokation mit PCCK, 
Enzymen, Amara, Zink 


Normoreakt. Latissimus 


Y 


Abb. 6.17: Diagnostische Provokation bei Störungen des Pan- 
kreas 


6.6.3. Gallenfunktionsstörungen (Abb. 6.18) 

Bei Gallenhyposekretion führt Cholezystokinin (PCCK) 
zu einem normoreaktiven Challenge des Popliteus, wenn 
dieser dysreaktiv ist, oder eines anderen dem Verdau- 
ungstrakt zugeordneten Muskels. 

Alternativ kann eine positive TL zum NL-Reflex der 
Gallenblase als Ausgangspunkt für den normoreaktiven 
Challenge verwendet werden. 


Dysreaktiver Popliteus 


Normoreakt. Popliteus 
o. a. verdauungstrakt- 
assoziierter Muskel 


o. a. Verdauungstrakt- 
assoziierter Muskel 


Provokation mit PCCK, 
Vit. A 


Normoreakt. Popliteus 


TLNL-Gallenblase, orale 
Provokation mit Fett 


Dysreaktiver Muskel 
Gallenstörung 


Y 


Artemisia absinthii, Chelidonium, Curcuma longa, 
Fumaria, Peumus boldo, Raphanus sativus, Taraxacum, 
Petasites 


Abb. 6.18: Diagnostische Provokation bei Störungen der Galle 


Therapie 


Chelidoneum D2 nach Test, andere Cholagoga, s. oben. 


6.6.4. Kandidosen (Abb. 6.19) 


Intestinale Kandidose 


Bei Kandidabelastung führt Candida D12 zur Normreak- 
tion eines dysreaktiven darmzugeordneten Muskels. 

Führt Kandida-Antigen im oralen Test zur Dysreaktion 
eines normoreaktiven, möglichst darmzugeordneten 


Muskels (Rectus femoris, Tensor fasciae latae), dann 
kann dies durch eine allergische Reaktion oder aber 
Auswirkung einer Kandida-Belastung, die über die Tole- 
ranz des Patienten hinausgeht, verursacht werden. 

Bei allergischen, histaminvermittelten Reaktionen hebt 
Histamin D12 den positiven Kandida-Challenge auf. 
Handelt es sich um eine für die Immunlage und Stoff- 
wechsellage des Patienten zu hohe Kandida-Besiede- 
lung, so hebt ein geeignetes Antimykotikum den posi- 
tiven Kandida-Challenge auf. 


Normoreaktiver Indikator Dysreaktiver Rectus femo- 
(Rectus femoris, TFL) ris, Tensor fasciae latae 


Provokation mit Candida- 


Antigen u.a. Antimykotika 


Normoreaktiver Muskel 


Nystatin und/oder andere Antimykotika 


! 


Normoreaktiver Muskel 


Candida D12, Nystatin 


Dysreaktiver Indikator 


Abb. 6.19: Diagnostik von Kandida-Belastungen 


Therapie 


Getestet werden: 

« Nystatin (3x 500000 IE/Tag), alternativ als topi- 
sches, d.h. ausschließlich im Darm wirksames Anti- 
mykotikum 

 Amphotericin B (3 x 2 Dre. /[Tag, topisch wirksam) 

° Undecyne’M (Thorne, 3x 1 bis 3x 2 Kps./Tag), 

- AC-Formula’” (PE, 3x 1 bis 3 x 2 Kps./Tag), 

Weitere gute Alternativen einer immunologisch regula- 

torischen Therapie sind die Nosoden: 

« Albicansan D4 

« Pefrakehl D4 

« Exmykehl DA der Fa. Sanum Kehlbeck. 


Zur Mundspülung während der ersten Behandlungs- 
woche sind 

« Borax D6 (3x 15 Tr.), 

° Salviathymol® (3 x 15 Tr.), 

jeweils in Gurgelwasser geeignet. 

Bei Nystatin-Therapie kann in der ersten Woche mor- 
gens jeweils die erste Kapsel geöffnet werden, in Was- 
ser suspendiert, gegurgelt und geschluckt werden. 


Organ-Kandidose 


TL zur Region über dem fraglich befallen Organ (Neben- 
höhlen, Gallenblase, Prostata) führt zu Dysreaktion 
eines vorher normoreaktiven Muskels. 

Diese wird durch Candida D12 und das entsprechend 
pharmakodynamischen Kriterien ausgewählte Antimy- 
kotikum aufgehoben: Die Nebenhöhlen können durch 
Inhalation eines topischen Antimykotikums behandelt 
werden, Organmykosen erfordern systemische Antimy- 
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kotika: Ketokonazol (Nizoral®, 3x 1 Tab.), Itraconazol 
(Sempera®, 2x1 Kps.), Fluconazol (Diflucan®, 2x 1) 
während mindestens 2 Wochen nach Test. 

Essenziell ist in allen Fällen eine vierwöchige Anti-Kan- 
dida-Diät. 


Anti-Kandida-Diät 


In aller Kürze kann sie so beschrieben werden: 
Raffinierte Kohlenhydrate in Form von Weißmehl und 
daraus hergestellten Produkten wie Spaghetti und Bröt- 
chen sowie alles Zuckerhaltige (inkl. Honig und süße 
Früchte) sind in den ersten ein bis zwei Wochen der vier- 
wöchigen Kur vollständig verboten. Nach zwei Wochen 
kann die Menge von 2 Scheiben Vollkornschrotbrot und 
oder noch besser Knäckebrot pro Tag gegesssen werden. 
Auch Obst kann dann wieder in Maßen eingeführt wer- 
den. 

Als Alternative für Brot können Reiswaffeln oder Mais- 
chips gegessen werden. 


Grundsätzlich sollten für den Patienten nicht verträg- 
liche Nahrungsmittel (s. Kap. 6.7) vermieden werden, da 
eine Kandida-Therapie eine Reduktion von immunolo- 
gischen Belastungen beinhalten muss. Alle Anti- 
mykotika sind mykostatisch, die vollständige Elimina- 
tion obliegt den körpereigenen Abwehrmechanismen. 


Ein Nahrungsmitteltest wird andererseits sinnvoller- 
weise etwa zwei Wochen nach Beginn der antimykoti- 
schen und diätetischen Therapie durchgeführt, da Un- 
verträglichkeitsreaktionen auch durch die Kandida- 
Dysbiose verursacht werden können. Da nicht klar ist, 
ob Kandidose oder Unverträglichkeit am Beginn der Ur- 
sachen-Folgekette stehen, können Sie auf diese Weise 
einen Kompromiss finden. 


6.6.5. Parasitosen (Abb. 6.20) 

Befall mit Blastocystis hominis und anderen Einzellern 
kommt relativ häufig vor und kann zu dyspeptischen 
Beschwerden sowie immunologischen Störungen füh- 
ren. 

Ein dysreaktiver, darmzugeordneter Muskel (Rectus 
femoris, TFL) wird verwendet, um einen Challenge mit 
antiparasitären Substanzen durchzuführen. Wenn kein 
dysreaktiver zugeordneter Muskel zur Verfügung steht, 
wird eine TL zur lleozökalklappen-(ICV-)Region, zur 
Haut über dem Sigma, bzw. zur linken oder rechten Ko- 
lonflexur durchgeführt (evtl. auch mit dem Magneten). 
Bei lokalisierten intestinalen Problemen führt dies zur 


Dysreaktiver Rectus femoris oder Tensor fasciae latae, 
positive TL zur Region von ICV, Sigma, rechte oder linke 
Kolonflexur 


Provokation mit antiparasitär wirksamer Substanz 


Normoreaktiver Muskel und/oder negative TL wie oben 


Abb. 6.20: Diagnostik von Parasitosen 
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Dysreaktion des als Indikator verwendeten darmzuge- 
ordneten Muskels. 

Folgende antiparasitär wirksame Substanzen heben die 
positive TL auf, was auf einen Befall mit Einzellern, die 
auf diese Substanzen empfindlich sind, hinweist: 

« Metronidazol (Flagyl®, 2 x 400 mg über 7 Tage) oder 
- Paromomycin (Humatin®, 2 x 2 Kps. über 7 Tage), 

« Tinktur von Schwarzwalnuss, Nelke, Wermut 


Testung von Nosoden 

Die Fa. Stauffen-Pharma liefert eine Nosode Amöben ohne 
spezielle Differenzierung, ebenso eine Nosode Giardia 
lamblia sowie die Nosoden Oxyuren, Taenia, Ascariden. 
Ein dysreaktiver Darm-zugeordneter Muskel kann ver- 
wendet werden, der bei Parasitenbefall mit der entspre- 
chenden Nosode in einer niedrigen Potenz (D4 oder D6) 
einen normoreaktiven Challenge zeigt. 

Zur Quantifizierung und Bestätigung der Parasitenbelas- 
tung sollte eine Stuhlanalyse durchgeführt werden. Lei- 
der sind Stuhlanalysen bezüglich der zu findenden Para- 
siten häufig falsch negativ. Ein qualifiziertes Labor muss 
hierfür gefunden werden. (z.B. Vitatest® in Wildflecken). 


6.6.6. Overgrowth-Syndrom (Dünndarmdysbiose) 


(Abb. 6.21) 


Die Diagnostik einer Fehlfunktion der Ileozökalklappe 

steht eigentlich am Anfang dieser Untersuchung. Zu die- 

sem Zeitpunkt des Erlernens der Methode fehlen hierfür 

jedoch noch einige Grundlagen. Die Technik kann jedoch 

im Band über die manualmedizinischen Techniken 

nachgelesen werden. Der Befund der gestörten Ileozö- 

kalklappe (offen) führt zu dem Schluss, dass die Ver- 

mehrung putrider (fäulnisbildender) Flora sich auf den 

Dünndarm und Dickdarm erstreckt (s. u.). 

Ein dysreaktiver Rectus femoris, Tensor fasciae latae 

(TFL) oder Pectoralis major sternalis wird bei Dysbiose 

normoreaktiv durch Challenge mit 

° Ozovit® (Dosierung s.u.), 

« Bakteriennosoden wie in Kap. 6.6.7 beschrieben, 

°- Paromomycin (Humatin®, 2x2 Kps. während acht 
Tagen), 

° Metronidazol (Clont®, Flagyl®, 2 x 400 mg) 

führen ebenfalls zu einem normoreaktiven Challenge, 

da diese Substanzen gegen Anaerobier wirksam sind. 

Der Challenge mit potenzierten Fäulnisprodukten (Phe- 

nolum, Indikan in D6 , D12 oder D30) führt zur Normo- 

reaktion eines dysreaktiven Muskels. 


Therapeutisch wird in einer Linie Ozovit® (Magnesium- 
peroxyd) nach Test angewandt, was durch Sauerstoff- 
freisetzung eine positive Wirkung gegen Anaerobier 
hat. Dosierung: morgens 1 bis 2 Teelöffel in Wasser 
während zwei Wochen. 


6.6.7. Bakterielle Dickdarmdysbiose 

Ausgehend von einem dysreaktiven dickdarmzugeord- 
neten Muskel (Tensor fasciae latae) werden die folgen- 
den Nosoden getestet: 

° Salmonella D6 oder D12, 

° Proteus D6 oder D12, 

« Shiga Kruse D6 oder D12, 

°- Clostridium D6 oder D12, 
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Dysreaktiver Rectus fem., TFL, Pector. maj. sternalis 


Challenge mit potenziertem Indikan, Phenol, Nosoden 
von Fäulnisflora (Proteus, Clostridium, Klebsiella), Paro- 


momycin, Metronidazol, Ozovit 


Normoreaktiver Muskel 


Diagnostik und Korrektur einer lleozökalklappenstö- 
rung, Therapie diätetisch, medikamentös; differenziert 
Overgrowth von Vermehrung der Dickdarm-Fäulnisflora. 


Abb. 6.21: AK-Diagnostik und Therapie des Overgrowth-Syn- 
droms und der Dickdarmdysbiose 


« Yersinia D6 oder D12, 

« Bact. dysenteriae D6 oder D12, 

« Paratyphus, in D6 oder D12, 

° Klebsiella D6 oder D12. 

Ist derM.tensor fasciae latae nicht dysreaktiv, kann eine 
positive TL zur Zökalregion, der rechten oder linken Ko- 
lonflexur oder dem Sigma verwendet werden, die durch 
die entsprechenden Nosoden ausgeglichen wird. 

°- Paromomycin (Humatin®), 

° Metronidazol (Clont®, Flagyl®) 

« Ozovit® (Magnesiumperoxyd, was durch Sauerstoff- 
freisetzung eine positive Wirkung gegen Anaerobier 
hat) führen bei vermehrter Anaerobierbesiedelung 
zu einem normoreaktiven Challenge am Tensor fas- 
ciae latae. Dabei ist zu beachten, dass Paromomycin 
und Metronidazol (Flagyl®, Clont®) auch gegen Ein- 
zeller wirksam sind. 

Perenterol forte® (3x 1), 

Omniflora® (3x 1), 

Mutaflor® (1x 1 Kps.), 

Symbioflor 2®, u.a. 

werden getestet und nach eventueller antibiotischer 
Therapie verabreicht. Die Therapiedauer beträgt etwa 4 
Wochen. 


Die Bakteriennosoden 

« Salmonella, 

« Shiga Kruse, 

« Yersinia und 

° Campylobacter 

in der Potenz D4 oder D6 werden auch getestet, wenn 
der Verdacht eine post- oder parainfektiösen Arthritis 
besteht. 

Kein Thema von Darmdysbiose sondern von chroni- 
scher bakterieller Belastung ist das der chronischen 
Borreliose. Dann führen die potenzierten Borrelien in 
D6 bis D30 zur Normreaktion. 

Eine labortechnische Kontrolle der Borrelienaktivität 
mittels Lymphozytentransformationstest (LTT) und 
ggfs. Therapie mit Minozyklin und Quensyl bzw. Reso- 
chin nach Test sollten folgen. Ähnliches gilt für Chlamy- 
dien, die auf Tetrazykline empfindlich sind. 


6.7. Nahrungsmittelunverträglichkeiten 


Um zu klären, ob möglicherweise Nahrungsmittelun- 
verträglichkeiten vorliegen, wird mit den Mitteln der 
Applied Kinesiology ein Screening durchgeführt, das ein 
erhöhtes Potential der Mediatoren der Unverträglich- 
keitsreaktion aufdecken kann. Bei positivem Screening 
wird ein Nahrungsmitteltest mit Originalnahrungsmit- 
teln, die in frischer Form von den Patienten mitgebracht 
werden, durchgeführt. 

Der Typus der Unverträglichkeitsreaktion (histaminver- 
mittelt, kininvermittelt, zellulär vermittelt) lässt keine 
Aussage zu, welche Nahrungsmittel unverträglich sind. 
Als Testmuskel für Nahrungsmiitteltests ist prinzipiell je- 
der normoreaktive Muskel geeignet. Zuweilen kommen 
jedoch auch Unverträglichkeitsreaktionen vor, die sich 
nuraneinem Organ und damit möglicherweise nur anei- 
nem, diesem Organ zugeordneten Muskel manifestieren. 
Bei Unverträglichkeit des Nahrungsmittels wird nach 
dessen Aufnahme in den Mund der normoreaktive Indi- 
katormuskel dysreaktiv (hyper- oder hyporeaktiv). 


6.7.1. Das Screening 

Nach LeBowitz und STEELE (1989) werden vier Typen von 
Unverträglichkeitsreaktionen unterschieden, von de- 
nen drei relevant sind. Wenigstens drei verschiedene 
Screening-Substanzen müssen benutzt werden. 


Histaminvermittelte Reaktionen 
(Abb. 6.22) 


Bei histaminvermittelten Unverträglichkeiten oder 
Pseudoallergien normalisiert Histamin D12, Histamin 
D30 oder eine andere Potenz die Dysreaktion eines 
darm- oder leberassoziierten Muskels. Diese sollten we- 
gen der Organzuordnung möglichst verwendet werden. 
Andere dysreaktive Muskeln sind prinzipiell geeignet. 
Histidin, die direkte Vorstufe von Histamin, führt dann 
bei oraler Provokation zu Dysreaktion (mehr Histidin 
führt in einem Reaktionsschritt zu mehr Histamin). 
Histamin, welches zur kutanen Testung in der Allergo- 
logie verwendet wird, kann in der Ampulle biomagne- 
tisch getestet werden (s. Kap. 3.4.1). 

Danach werden antihistaminisch wirkende Supplemen- 
te getestet: Kalzium (3 x 300 mg, besonders wirksam 
bei i.v.-Gabe), Magnesium (3 x 80 mg), Vit. B6, P5P (Py- 
ridoxal-5-Phosphat, 3 x 50 mg), Vit. C (3x 500 mg), 
Quercetin, Curcumin, Hesperidin, Cromoglyzinsäure 
(Intal® u.a.). 


Normoreaktiver M. rectus 


Dysreaktiver M. rectus 
femoris, Pectoralis major 
stern. (PMS) o.a. 


fem., Pectoralis major 
sternalis (PMS) o.a. 


Histidin 


Dysreaktiver Muskel 


Abb. 6.22: Screening von Hyperhistamin-Zuständen 


Histamin D12, D30 


Normoreaktiver Muskel 
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Kininvermittelte Unverträglichkeiten 
(Abb. 6.23) 


Bei kininvermittelten Unverträglichkeiten sind Kinin 
D12 bzw. D30 die spezifischen Antikininsubstanzen, die 
die Dysreaktion eines Muskels aufheben, der ent- 
sprechend Symptomatologie des Patienten und Organ- 
zuordnung ausgewählt wird. Die orale Challenge mit 
Cholezystokinin (PCCK) bzw. Kallikrein führt in diesem 
Fall zur Dysreaktion. 

Danach werden Antikinin-Substanzen getestet: 
Glutathion, Vitamin E und Betakarotin sowie Zink. 

Zur Verdaungsunterstützung kommen Amara-Tropfen 
(30 Tr. vor den Mahlzeiten) und im Notfall Betain-HCIl 
(1-3 Kps. vor den Mahlzeiten) in Frage. 


normoreaktiver Indikator- 
muskel (Quadriceps, TFL, 
Latissimus, etc.) 


dysreaktiver Muskel 
(Quadriceps, TFL, Latissi- 
mus, etc.) 


PCCK, Kallikrein Kinin D12 
dysreakt. Indikatormusk. normoreaktiver Muskel 


Abb. 6.23: Screening von Hyperkinin-Zuständen 


Zellulär vermittelte Unverträglichkeiten 


Bei diesem Typ führt nach LEBowIıTz und STEELE (1989) 
Kupfer (oder Zink) zu einem normoreaktiven Challenge. 
Verwendet werden funktionsgestörten Organsystemen 
zugeordnete dysreaktive Muskeln oder solche, die 
durch TL zum Thymus dysreaktiv geworden sind. 
Kupfer (2 mg/Tag) und/oder Zink (1 x 30 mg/Tag) wer- 
den nach Test verordnet. 


Therapie von Unverträglichkeiten 
Vermeidung: die Karenzdiät 


Sämtliche als unverträglich getesteten Nahrungsmittel 
müssen möglichst konsequent weggelassen werden, da- 
mit eine vollständige Entlastung des Immunsystems, eine 
Regeneration der entzündlich veränderten Darmschleim- 
haut und der Milieustörung des Darmes möglich wird. 

Je nach Einzelfall (Motivation des Patienten, Schwere 
der Erkrankung, etc.) wird diese Karenz zunächst für 
mindestens 10 Tage eingehalten. Bei ekzematösen Haut- 
erkrankungen ist zur Abschätzung der positiven Auswir- 
kung der Karenz eine Zeit von mindesten zwei, häufig 
drei Wochen notwendig. 

Setpoint-Technik zur Toleranzsteigerung (GARTEN und 
Weiss, 2007). 


6.8.  Prostaglandindysbalancen (Abb. 6.24) 


Eine Mischung von nichtsteroidalen Antirheumatika 
(NSAR) führt bei Überwiegen von proinflammatori- 
schen Prostaglandinen zu normoreaktivem Challenge 
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möglichst vieler dysreaktiver Muskeln. Wenn NSAR zu 
einem dysreaktiven Challenge führen, liegt eine Unver- 
träglichkeit dieser Substanzen vor. 

Nach diesem Screening werden die verschiedenen Öle, 
die Vorstufen der antiinflammatorischen Prostaglan- 
dinserien, getestet. 


Prostaglandinserie E1: 

w-6 PUFA (Omega-6-Poly Unsaturated Fatty Acids): 
° Borretschöl, 

e Nachtkerzenöl, 

° Johannisbeersamenöl, 
° Distelöl, 

« Sonnenblumenöl. 
Prostaglandinserie E3: 
w&-3-PUFA: 

« Fischöl, 

° Leinöl, 

« Kürbiskernöl. 


Für die einzelnen enzymatischen Schritte der Prosta- 
glandinbildung werden die Kofaktoren und Hemmstof- 
fe getestet (s. auch GARTEN und Weiss, 2007): 

Kalzium (3 x 300 mg), Zink (30 mg abends), Vitamin B6 
(3 x 50 mg), Magnesium (3 x 80 mg), 

reduziertes Glutathion (PE, 2 x 100 mg), niedrige Dosen 
Vitamin E (< 100 mg/Tag), Vitamin C (3 x 500 mg), Ru- 
tin, Biotin, Pantothensäure und Riboflavin, Vit. B1l2 und 
B1, Niacin (3 x 50 mg) sowie Jod. 


Dysreaktiver Muskel (PMS, Infaspinatus o. a.) 


Provokation mit NSAR-Mischung | 


Normoreaktiver Muskel 
Testung der Öle mit den spezif. PUFA, Supplemente 


Abb. 6.24: Diagnostik von Prostaglandindysbalancen 


Therapie 


1. Gabe der Öle durch vermehrte Zufuhr in der Ernäh- 
rung (z.B. 2-3 Esslöffel kalt geschlagenes Leinöl/Tag). 
Bis zu 9 g/Tag EPA oder Borretschöl in Kapselform, Ko- 
faktoren nach Test. 

2. Vermeidung von: Trans-Fetten, gesättigten Fettsäu- 
ren, Arachidonsäure, Glukose, Fruktose, großen Mengen 
Alkohol, proteinreicher Diät, Fasten, Rauchen, Schwer- 
metallen, hohen Dosen Vitamin E (> 100 mg/Tag). 


6.9. Leukotriendysbalancen (Abb. 6.25) 


Gehen Sie von einem normoreaktiven Indikatormuskel 
aus, der sinnvollerweise dem Darm, dem Thymus oder 
der Leber zugeordnet ist. Mit einer Quelle von Arachi- 
donsäure (Schweineschmalz ect.) wird ein oraler Chal- 
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lenge durchgeführt, was zu Dysreaktion führt, wenn 
eine Leukotrien- oder Prostaglandindysbalance vorhan- 
den ist. Wenn die Dysreaktion nicht durch nichtstero- 
idale Antirheumatika aufgehoben wird, kann man da- 
von ausgehen, dass es sich um eine Leukotriendysbalan- 
ce handelt, da die NSAR Zyklooxgenase-Hemmer, nicht 
5-Lipoxygenase-Hemmer sind. 

Es kann auch mit Leukotrien D12 getestet werden, wel- 
ches zu einem normoreaktiven Challenge führt, wenn 
eine erhöhte Leukotrienaktivität vorliegt. 


Normoreaktiver Muskel (PMS, Infaspinatus o.a.) 
Provokat. m. Arachidonsäure-Quelle (Schmalz o.Ä) 


Dysreaktiver Muskel 


Provokation mit NSAR-Mischung 


Dysreaktiver Muskel 
Leukotriendysbalance 


Normoreaktiver Muskel 
Prostaglandindysbalance 


Boswellia, EPA u.a. 
Supplemente s. Text 


Abb. 6.25: Diagnostik von Leukotriendysbalancen 


Therapie 


Die Arachidonsäurequelle (Speck, Schmalz) wird erneut 
auf die Zunge gegeben, die dabei entstehende Dysreak- 
tion wird möglicherweise durch folgende Substanzen 
aufgehoben und diese können dann verordnet werden: 
EPA aus Fischöl (3 x 3 g), Vitamin E (3 x 200 mg), 

Zink (1x 30 mg), Quercetin (3x 250 mg), Glutathion 
(2 x 100 mg). 

Selen (1 x 200 mcg), Aloe vera, Carduus marianus (Sily- 
bum marianum), Olibanum (Boswellia serrata, indi- 
scher Weihrauch, 2000 mg/Tag). 


Arachidonsäurereiche Nahrungsmittel (vor allem Säu- 
getierfleisch - außer Wild - und tierisches Fett, 
Schalentiere, Eidotter) müssen vermieden, die geteste- 
ten Supplemente verordnet werden. 


6.10. Chemisch toxische Belastung 


(Abb. 6.26) 


Die positive Therapielokalisation des neurolymphati- 
schen Reflexes (NL) des M.pectoralis minor (auf dem 
Sternum auf der Höhe des vierten ICR) weist auf eine 
Iymphatische Belastung ganz allgemein hin. 

Chlorox und H;0; als Freie-Radikalen-Quellen können 
inhalatorisch getestet werden. Bei dieser empfindlichen 


Patientengruppe ist jedoch ein biomagnetischer Test 
(s. Kap. 3.4.1.) adäquater. 

Mit wenigstens zwei Potenzen (D12 und D30, Fa. Stau- 
fen) der wichtigsten chemischen Schadstoffe versuchen 
Sie, die positive Therapielokalisation des NL-Punktes 
des M. pectoralis minor aufzuheben. Bei Belastung mit 
der entsprechenden Substanz ist dies der Fall. Ausge- 
hend von einem dysreaktiven Muskel erhalten Sie mit 
diesen potenzierten Schadstoffen einen normoreaktiver 
Challenge. Besonders geeignet sind der M. infraspinatus 
(Immunsystem), M.pectoralis major sternalis (Leber) 
und Sartorius (Nebenniere). 

Tritt keine klare Muskelreaktionsänderung auf, so müs- 
sen auch andere Potenzen wie D6 (weist auf eine akute 
hohe Belastung hin) oder D15, teilweise D60, getestet 
werden. 


Die am häufigsten vorkommenden Substanzen sind 
Benzol, Formaldehyd, Lindan, Methanol, Naphthalin, 
Petroleum, Phenol, PCP, PCB, Pyrethrum, Toluol. 
(Quelle: Staufen-Pharma) 


Positive TL des NL-Reflexes des M. pectoralis minor, 
dysreaktiver Muskel (PMS, Infaspinatus, Sartorius) 


Provokation mit potenziertem Giftstoff (D12, D30) 
Normoreaktiver Muskel 
Exposition meiden, orthomolekulare Therapeutika 


Abb. 6.26: Diagnostik von chemisch toxischen Belastungen 


Therapie 


Neben dem potenzierten Schadstoff sollten folgende 
orthomolekulare Substanzen zur Entgiftung getestet 
werden: 

Vitamin E (400 mg), Vit. A (5000 IE), Vit.C (2x1 gg), 
Selen (200 xg). 

Vit.B1 (Thiamin, 2x 100 mg/Tag), Vit. B2 (Riboflavin, 
2 x 100 mg/Tag), Vit. B3 (Niacin, 2 x 50 mg), Vit. B5 (Pan- 
tothensäure, 3 x 100 mg), Vit. B6, P-5-P (2 x 50 mg/Tag), 
Biotin (2x 10 mg/Tag), Mangan (5-10 mg/Tag), Kupfer 
(2 mg/Tag). 


Phase-Il-Entgiftung unterstützend: 
Reduziertes Glutathion (3 x 150 mg), N-Azetylzystein 


(3x 500 mg), Glyzin (3x500 mg), L-Glutamin 
(3 x 450 mg). 
6.11. _ Schimmelpilzbelastung (Abb. 6.27) 


Schimmelpilzbelastungen sind eigentlich chemisch to- 
xische Belastungen. Die Nosoden der wichtigsten Pilze 
in der Potenz D12 oder höher führen zu einem normo- 
reaktiven Challenge, wenn eine entsprechende Belas- 
tung vorhanden ist. 
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Die Diagnose können Sie weiter sichern, wenn das 
entsprechende Antigen im biomagnetischen Test zu ei- 
nem dysreaktiven Challenge führt (s. Kap. 3.4.1.). 
Alternaria, Aspergillus, Cephalosporum, Cladosporium, 
Fusarium, Giogladium, Microsporum, Microsporaspe- 
zies, Penicillium, Rhodotorula, Trichodermaspezies, 
Sporotrichum kommen in Frage. 

Die Antigene sind über die Klösterl-Apotheke (www. 
kloesterl-apotheke.de) erhältlich. 

Der Patient kann für den Test auf einem Stück Brot, das 
er an der verdächtigen Stelle, des Raums auslegt, den 
Schimmelpilz selbst züchten. 


Normoreaktiver 
Infraspinatus, PMS, 
Sartorius 


Dysreaktiver Infraspina- 
tus, PMS, Sartorius; 


pos. TLNL Pec. minor 


Provokation mit Schim- 
melpilz-Antigen 


Provokation mit Nosoden 
der Schimmelpilze 


Dysreaktiver Muskel 


Normoreaktiver Muskel 


Schimmelpilz/-toxinbelastung 


Exposition vermeiden, Supplemente laut Text 


Abb. 6.27: Diagnostik bei V.a. Schimmelpilzbelastungen 


Therapie 


Nach positiven Challenge mit dem Antigen sollten 
Antimykotika getestet werden: Fluconazol, Ketocona- 
zol, Itraconazol. 

Undecyne (3x 1 Kps.), AC-Formular (Fa. PE 3x 2 Kps.) 
sind weitere Alternativen. 

Mit dem Antigen im Mund oder ausgehend von einer 
möglicherweise positiven TL des NL-Reflexes des Pec- 
toralis minor können Sie Supplemente, wie unter che- 
misch toxischer Belastung aufgeführt, testen. 

Von der Nosode, die positiv getestet hat, können 2-mal 
täglich 5 Tropfen gegeben werden. 

Der wichtigste Punkt ist sicherlich Vermeidung von 
Schimmelbelastung: Feuchte Räume müssen verlassen 
oder trocken gelegt werden, da eine Beseitigung der 
Schimmelpilze auf Dauer andernfalls nicht möglich ist. 
Das Waschen der Wände mit Borax ist nur eine Not- 
lösung. 


6.12. Chronische Virusbelastungen 


(Abb.6.28) 


Vorzugsweise wird von einem dem Immunsystem zuge- 
ordneten Muskel wie dem Infraspinatus ausgegangen. 
Ist dieser dysreaktiv, so kann mit den entsprechenden 
Virusnosoden in den Potenzen C6 bis C30 oder höher ein 
normoreaktiver Challenge erzielt werden (Abb.6.28). 


6. Klinische Ökologie - der schnelle Weg 


Ist der Infraspinatus nicht dysreaktiv, kann ein Challen- 
ge des Thymus durchgeführt werden: Die Hand des Pa- 
tienten wird über dem manubriosternalen Winkel auf- 
gelegt und einmal mit der Faust leicht darauf geschla- 
gen. Dies führt zu einer Indikatorreaktionsänderung, 
speziell auch des Infraspinatus. Dieser Challenge kann 
wiederholt werden, während der Patient die entspre- 
chende Virusnosode in der Hand hält. Die Nosode D6 bis 
D200 hebt bei entsprechender Belastung den Thymus- 
Challenge auf. 


Epstein-Barr-Virus (EBV) 

Varizella-Zoster-Virus (VZV) 

Herpes simplex-Virus (HSV) 

Cytomegalievirus (CMV) 

Humanes Herpesvirus (HHV) 6 und 7 
Coxsackievirus (verschiedene Typen A undB) u.a. 


Anhang Chronic Fatigue Syndrom 

Hier kommt neben den oben aufgeführten viralen Er- 
krankungen auch die Neuroborreliose in Frage. Getestet 
wird die Nosode Borrelia burgdorferi (Lyme-Borreliose) 
in der Potenzreihe wie oben dargestellt. Ausführlicher 
wird dieses Krankheitsbild im Band GARTEN und Weiss 
(2007) behandelt. 


Positiver Thymus-Challenge, dysreakt. Infaspinatus 


| Provokation mit Virusnosode (D6 bis D200) 


Normoreaktiver Muskel 


Betroffene Organsysteme therapieren, Vit. C und andere 
Antioxidanzien, Vit.-B-Komplex, Thymuspeptide 


Abb. 6.28: Diagnostik chronischer Virusbelastungen 


Therapie 


Im Vordergrund steht die Therapie mit den getesteten 
viralen Nosoden, daneben Antioxidanzien-Therapie so- 
wie Stützung der primär betroffenen Organsysteme 
(hormonelle Achse, Leber, Thymus). 

° VitaminC (z.B. 10 g alle 2 Tage i.v.), 

° Vitamine des B-Komplexes, 

°- Thymuspeptide (Neythymun®) u.a. 


Challenge 
1.  Basenpulver/Betain-HCI 
2. TLNarben, Zähne, Organe, EAV-Punkte 


3.  Potenzreihe (D12, 30, 200) von Silberamalgam 
u. a. Schwermetalle DMSA, DMPS, EDTA 


4. Candida- Antigen 
4a. Nystatin, Candida D12 
AC-Formula, Undecyn 


5. Metronidazol, Paromomycin 
Parasiten-Nosoden 


6. Bakteriennosoden 


7. Histamin D12 
7a. Histidin 


8.  PCKK, Kallikrein 
8a. Kinin D12 


9. TLdes NL Reflexes des Pectoralis minor 
10. Nichtsteroidale Antirheumatika, PUFA 


11. TLThymus 


Challenge-Typ 
normo-/dysreaktiv 
dysreaktiv 
normoreaktiv 


dysreaktiv 
normoreaktiv 


normoreaktiv 


normoreaktiv 


normoreaktiv 
dysreaktiv 


dysreaktiv 


normo-/dysreaktiv 
normoreaktiv 


normo-/dysreaktiv 
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Abb. 6. 29: Übersicht über die diagnostischen Provokationsmittel zum Screening chemischer, systemischer Stressoren. 


Bedeutung 
Säure-Basen-Störung 
Herdbelastung 
Schwermetall-Belastung 


Candidose 
Candidose 


Parasitose 


bakterielle Dysbiose, Infektion 


Nahrungsmittel- 
unverträglichkeit 


Nahrungsmittel- 
unverträglichkeit 


chemisch/toxische Belastung 


Prostaglandindysbalancen 


immunologische Belastung 
chemische Belastung 


Zusammenfassung 


Bei allen chronischen Krankheitsbildern, die mit Schmer- 
zen des Bewegungssystems, Kopfschmerzen, abdominel- 
len Schmerzen, Schwindel, Leistungsschwäche, Immun- 
störungen und anderen unspezifischen Beschwerden 
einhergehen, muss möglichst frühzeitig an chemische 
und metabolische, durch Keime verursachte sowie durch 
Herde bzw. Störfelder verursachte Störungen gedacht 
werden. Die Applied Kinesiology ermöglicht für eine 
Vielzahl von Störungen ein Screening durchzuführen, 
was die differenzierte Diagnostik dann sehr erleichtert. 
Die Abbildung 6.29 fasst diese Diagnostik zusammen. Da- 
bei bedeutet „Challenge-Typ“, dass im positiven Fall der 
Testmuskel durch den Challenge normoreaktiv oder dys- 
reaktiv wird. Dies bedeutet gleichzeitig, dass im Regelfall 
für den Challenge-Typ „normoreaktiv“ von einem dysre- 
aktiven Muskell ausgegangen wird, beim Challenge-Typ 
„dysreaktiv“ von einem normoreaktiven Muskel. 
Ausführlichere Ausführungen zu den in diesem Kapitel 
behandelten Themen sind im Band GARTEN und Weiss 
(2007) dieser Reihe zu finden. 


6.13. Anhang: Surrogat-Test 


Eigentlich sollte diese Technik erst zu einem späteren 
Zeitpunkt, wenn Sie schon wesentlich mehr Sicherheit 
mit den Werkzeugen der Applied Kinesiology erworben 
haben, besprochen werden. Thematisch gehört sie je- 
doch an diese Stelle und Sie können später wieder hie- 
Tauf zurückkommen. 

Kinder können erst ab einem Alter von wenigstens vier 
Jahren (und das mit unterschiedlicher Zuverlässigkeit) 
selbst muskelgetestet werden. Es fehlt ihnen einfach am 
notwendigen Verständnis und der Kooperationsfähig- 
keit sowie Konstanz beim Muskel testen. Die Testergeb- 
nisse sind dementsprechend unzuverlässig. 

Dasselbe kann für alte, gebrechliche Menschen gelten 
oder solche Patienten, die starke Schmerzen in allen 
Körperbereichen haben. 


Abb. 6.30: Verwenden Sie einen normoreaktiven Indikator 
der Surrogat-Person. Diese nimmt Kontakt mit der zu tes- 
tenden Person. Der Indikator wird normalerweise normore- 
aktiv bleiben (1), (2) (s. Text). Wird der Indikator dysreaktiv, 
kann von da aus weitergetestet werden (4). 
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Ein Ausweg ist in diesen Fällen der so genannte Sur- 
rogat-Test, der rein auf Erfahrungen beruht und sicher 
zu den am leichtesten kritisierbaren Techniken der Ap- 
plied Kinesiology gehört. Die Mechanismen sind unklar 
und die Fehlerquellen sind nicht zu unterschätzen. Da 
jedoch gerade Kleinkinder und Säuglinge ebenso wie 
schwer kranke Menschen von den Möglichkeiten der 
Applied Kinesiology nicht ausgeschlossen werden dür- 
fen, ist der Surrogat-Test ein wichtiges Werkzeug. Eine 
Variante der Anwendung stellt die Veterinärmedizin 
dar. Pferde, Hunde und andere Tiere können naturge- 
mäß nicht direkt muskelgetestet werden. 

Es seinochmals betont, dass Sie erst mit gehöriger Erfah- 
rung mit den Standardtechniken des direkten Challenge 
und der direkten Therapielokalisation beginnen sollten, 
indirekt zu testen, wie im Folgenden beschrieben. 


(1.) Sie wählen eine gut testbare Person aus, die mög- 
lichst wenig Verbindung familiärer oder anderweitig 
emotionaler Art zu dem Patienten hat. Der Grund hier- 
für ist, dass eine Mutter nicht die möglichen emotio- 
nalen Beeinflussungen des Muskeltests bei der Unter- 


Abb. 6.31: Normoreaktiver Indikator der Surrogat-Person. 
Diese führt die Therapielokalisation beim Störfeld-Test aus. 
Dieser wird dann wie beschrieben fortgeführt (3). 


Abb. 6.32: Normoreaktiver Indikator der Surrogat-Person. Ist 
die zu testende Person kooperationsfähig, führt sie die The- 
rapielokalisation selbst aus. Der Indikatormuskel der Surro- 
gat-Person wird bei positver TL dysreaktiv, es wird dann wie 
beschrieben weiter getestet: (3). 


6. Klinische Ökologie - der schnelle Weg 


suchung ihres Kindes auszuschalten weiß. Dies würde 
unweigerlich zu Testverfälschungen führen. 

Weiterhin sollte die Person, die als Surrogat dient, d.h. 
anstatt des Patienten getestet werden wird, möglichst 
eine große Auswahl normoreaktiver Indikatormuskeln 
aufweisen, d.h. selbst möglichst gesund sein. Andern- 
falls gehen die Störungen der getesteten Surrogat-Per- 
son zu stark in den Test ein. 

(2.) Die Surrogat-Person nimmt mit der Hand Kontakt 
zur Haut des Patienten an einer neutralen Stelle. Dabei 
sollte keine Änderung des währenddessen getesteten 
Indikatormuskels auftreten (Abb. 6.30). 

(3.) Mit dem weiterhin normoreaktiven Muskel kann 
jeder dysreaktive Challenge durchgeführt werden: Nah- 
rungsmitteltests ebenso wie strukturelle Provokationen 
oder Therapielokalisationen, die bei Vorliegen eines Be- 
fundes zu Dysreaktionen führen. 

Tritt bei Therapielokalisation z.B. der Tonsillenregion 
eines Kindes eine Dysreaktion des Indikators auf, so be- 
deutet dies einen positiven Störfeldbefund. Die Thera- 
pielokalisation kann vom Patienten selbst durchgeführt 
werden (Abb. 6.32), wenn dieser kooperieren kann oder 
von der Surrogat-Person (Abb. 6.31). Dann wird genau- 
so weitergetestet, als wäre ein Indikator des Patienten 
im direkten Test dysreaktiv geworden: 

Die potentiell wirksamen Medikamente werden den 
Indikator wieder normoreaktiv werden lassen, wenn 
sie mit dem Patienten in Kontakt gebracht werden. 
Dies geschieht, wie bereits in Kap. 3.4.1 beschrieben bei 
Homöopathika durch Hautkontakt der Ampulle, bei 
chemisch definierten Substanzen durch orale Provoka- 
tion oder ersatzweise durch biomagnetischen Challen- 
ge. 

Strukturelle Provokationen, die bei Vorliegen von Be- 
funden zu Dysreaktion führen (z.B. Probeschub an 
einem Wirbel, s. Kap. 10.2.1.1, an den Schädelknochen, s. 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“, können am Pa- 
tienten durchgeführt werden. Die Surrogat-Person hält 
den Kontakt zum Patienten und ihr normoreaktiver In- 
dikatormuskel wird getestet. 

(4.) Wird der Indikatormuskel des Surrogates bei Kon- 
takt mit dem Patienten dysreaktiv (Abb. 6.30), bedeutet 
dies, dass der Patient unter einem hohen systemischen 
(den ganzen Körper betreffenden, meist chemischen, 
emotionalen oder elektromagnetischen) Stressor steht. 
Dann wird die aufgetretene Dysreaktion des Indikator- 
muskels des Surrogates benutzt, um im Sinne eines 
normoreaktiven Challenge die Faktoren zu finden, die 
den Stress reduzieren können. Diese führen zur Nor- 
malisierung des Indikatormuskels. Der Challenge wird 
dabei immer am Patienten angebracht: Bei Verdacht 
auf Histamin-Stress des Patienten wird eine Ampulle 
Histamin D12 in Hautkontakt mit dem Patienten ge- 
bracht (s. Kap.6.7). 

Soll bei Verdacht auf Kandida-Belastung des Patienten 
eine Provokation mit Nystatin durchgeführt werden, 
wird bei Kleinkindern und Säuglingen am besten auf 
den sog. biomagnetischen Challenge (s. Kap.3.4.1) zu- 
rückgegriffen, da es schwierig ist, bei diesen kleinen 
Patienten eine orale Provokation durchzuführen. 

Bei gebrechlichen und allgemein schmerzkranken Pa- 
tienten kann der übliche orale Challenge durchgeführt 
werden. 
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> Übungseinheit 


Testen Sie folgende Muskeln (sehen Sie sich die entspre- 
chenden Seiten des Kapitels 11. an): 

M.deltoideus, M. infraspinatus, M. latissimus dorsi, 

M. pectoralis major clavicularis, M. pectoralis major 
sternalis, M. pectoralis minor, M. piriformis, M. psoas, 
M.rectus femoris, M. sartorius, M. subscapularis, M.ten- 
sor fasciae latae, M. teres minor, M.tibialis anterior, 
Hamstrings (ischiokrurale Muskulatur). 


Führen Sie das Screening durch bezüglich: 
Säure-Basen-Störungen, 
Schwermetallbelastungen, 
Kandidadysbiose, 

Parasiten, 

bakterielle Dysbiose, 
Nahrungsmittelunverträglichkeiten, 
Prostaglandin- und Leukotriendysbalancen, 
chemisch toxische Belastungen. 

Prüfen Sie, ob Zahnherde oder -Störfelder vorliegen und 
führen Sie eine Differenzialdiagnostik durch. 


Übungsfragen zu Kap. 6 


1. Sie finden bei einem Patienten eine positive Thera- 
pielokalisation an einem Zahn und schließen daraus, 
dass dieser als Störfeld wirksam ist. Wie gehen Sie 
vor? 


2. Sie möchten eine Silberamalgambelastung mit den 
Mitteln der Applied Kinesiology testen. Wie gehen Sie 
vor? 


3. Bei der Erstuntersuchung eines Patienten finden Sie 
eine generalisierte Hyperreaktion. Welche Strategie 
verwenden Sie, die Ihnen die Ursache der Hyperreaktion 
aufdeckt. 


4. Schildern Sie, wie Sie den Challenge auf Säure-Basen- 
Störungen durchführen. 


5. Isteine Dysreaktion des M. pectoralis major clavicularis 
typisch für eine Säure-Basen-Störung? Begründen Sie die 
Antwort. 


6. Sie möchten prüfen, ob Unverträglichkeitsreaktionen 
bei der Gesundheitsstörung Ihres Patienten einen Rolle 
spielen. Wie gehen Sie vor? 


7. Geben Sie ein einfaches Screening für chemisch toxische 
Belastungen an. 


8. Geben Sie an, wie Sie prüfen, ob eine Kandida-Belas- 
tung vorliegt und wie Sie die Therapie bestimmen. 


9, Geben Sie die Essenzen der Kandida-Diät an. 


10. Wie testen Sie, ob ein Patient unter Schimmelpilz- 
belastung leidet? 


11. Wie unterscheiden Sie, ob die Dysreaktion auf 
Kandida-Antigen durch toxische oder durch allergische 
Reaktion ausgelöst wird? 


12. Sie führen einen Nahrungsmitteltest durch. Das oral 
applizierte Nahrungsmittel führt zu Hyporeaktion des 
Indikatormuskels. Sie wollen das nächste Nahrungsmittel 
testen. Wie gehen Sie vor (mehrere Möglichkeiten). 


13. Beim Nahrungsmiitteltesten leistet der Temporal Tap 
wertvolle Dienste. Inwiefern? 


14. Wozu dient der Temporal Tap bei Feststellung eines 
normoreakiven Challenge auf ein Medikament, eine 
orthomolekulare Substanz oder ein Homöopathikum? 
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Lösungen zu den Übungsfragen des Kap. 5. 


1. Jegliche Form von Stress, welche die metabolische 
Grenze des Nervensystems (s. Kap. 12.1.3.) überschreitet. 
Dies führt zur funktionellen neurologischen Dysfunktio- 
nen: Wortfindungsstörungen, Verwechslungen, Fehl- 
leistungen. Bei der Diagnostik der Applied Kinesiology 
führt Switching zu widersprüchlichen Befunden, wech- 
selnden, inkohärenten Befunden von einem Test zum 
nächsten, Widersprüchen zwischen Haltungsbefunden 
und Muskeltestbefunden. 


2. Therapielokalisation der Diagnosepunkte Ni27 bds., 
KG24/1G27, Nabel/Kokzyx, Ocular lock (Augenbewegun- 


gen). 


3. Der verursachende Stressor muss gefunden und 
beseitigt werden: Systemisches metabolisches Screening 
(s. Kap. 6.), strukturelle und emotionale Diagnostik. 


Diese Seite wurde absichtlich leer gelassen 


1. 


Funktionelle Anatomie 


des Bewegungssystems (n.carten) 


7.1. Definitionen 


| Stomatognathes System/Kraniomandibuläres 
System (CMS) 

Der früher gebrauchte Begriff des „Stomatognathen Sys- 

tems“ nach SHoRE (1976) wird heute durch den Begriff 

des „Kraniomandibulären Systems“ ersetzt und folgen- 

de Komponenten: 

° Die Strukturen des Kranium 

Unterkiefer und die Temporomandibulargelenke 

Hyoid 

Klavikula und Sternum 

Halswirbelsäule 

dazugehörige Muskeln und Ligamente. 


| Kraniomandibuläre Dysfunktion (CMD) 

Der Begriff beschreibt ohne Festlegung auf die Ätiologie 
eine Störung in den Strukturen des Kiefergelenks und 
der Okklusion, im Bereich der Muskulatur, die den 
Unterkiefer bewegt oder aber im Bereich der Halswir- 
belsäule. Die zervikalen Strukturen sind neurologisch 
und daher funktionell mit dem temporomandibulären 
Bereich im engeren Sinne verbunden (s. Kap. 12.2.9.). 
Der Ort des Ursprungs der Störung wird jedoch hiermit 
nicht bezeichnet. 

Alle genannten Strukturen stellen eine „geschlossene 
kinematische Kette“ dar (WALTHER, 1983, 2000), d.h., es 
gibt niemals Einzelbewegungen einer Struktur, sondern 
es kommt immer zu Folgebewegungen innerhalb der 
gesamten Einheit. 

Das Okziput ist funktionell mit dem Sakrum, das Sphe- 
noid mit dem Kokzyx, die Ossa temporalia mit den Ilia 
verbunden (kraniosakrales System, Abb. 7.1). Dasselbe 
gilt für die Halswirbelsäule und die Lendenwirbelsäule: 
Lovett-Beziehungen, s. Kap. 10.2.1.1. Die untere Extre- 
mität beeinflusst die Beckenstrukturen. Daher müsste 
die Definition des kraniomandibulären Systems eigent- 
lich die Gesamtheit des Bewegungssystems umfassen 
(Abb. 7.1). 

Da es für Sie therapeutisch entscheidend ist, den Ur- 
sprung einer Störung zu definieren, ist folgende nomen- 
klatorische Differenzierung sinnvoll: 


| Temporomandibuläre Dysfunktion 
Störungen mit Ursprung im Bereich des Kiefergelenks 
bzw. der Okklusion (früher: „absteigende Störungen“). 


I Extratemporomandibuläre Dysfunktion 

Störungen, die ihren Ursprung im Bewegungssystem 
außer dem Kiefergelenk haben (früher: „aufsteigende 
Störungen“). Der Begriff der „aufsteigenden Störung 
isgnorierte, dass Störungen des Kraniums auch zu Kie- 
fergelenksdysfunktionen führen können. Das Kranium 
liegt aber anatomisch kranial des Kiefergelenks, Aus- 
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Temporomandibuläres System 


geschlossene Funktionskette 
Kraniomandibuläres System 


geschlossene Funktionskette Kraniosakrales System 


geschlossene Funktionskette des Gesamtbewegungssystems 


Abb. 7.1: Kraniosakrales System: Kranium, Mandibula, Wir- 
belsäule und Becken. 

Kraniomandibuläres System: Kranium, Mandibula, Hyoid, 
Schultergürtel und zugehörige Muskeln. 
Temporomandibuläres System: Kiefergelenk, Maxilla, 
Mandibula, Zahnreihen, Kieferheber und -senker 


7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


wirkungen kranialer Störungen „steigen also ab“. Die 
Begriffe der „aufsteigenden Störung“ und „absteigenden 
Störung“ sollten daher auch verlassen werden. 


7.2. Kraniosakrales System 


A Anatomische Grundlagen 
Die Knochen des Schädels können in vier Gruppen zu- 
sammengefasst werden (Abb. 7.2 und 7.3): 


6 Gehörknöchelchen des Mittelohrs: Malleus (Ham- 
mer), Incus (Amboss), Stapes (Steigbügel). 


7 Hirnschädelknochen (Okziput, Sphenoid, Os frontale 
und die bilateralen Ossa parietalia und temporalia). 


6 Knochen des Nasenskeletts: die unpaaren Os ethmo- 
idale und Vomer, die paarigen Ossa nasalia und lacrimalia. 


6 Gesichtsschädelknochen (die paarigen Ossa zygoma- 
ticae, maxillaria und Ossa palatinalia). 


Die Mandibula kann unter die Gesichtsschädelknochen 
eingeordnet werden, ist jedoch funktionell eigenständig. 


Ei Drei Schädelgruben 


Vordere Schädelgrube (Fossa cranii anterior) 


Sie nimmt die Stirnlappen des Gehirns auf. Sie wird von 
der dünnen Pars orbitalis (Dach der Orbita), des Stirn- 
beins, dem Corpus und der Ala minor des Keilbeins und 
der Lamina cribrosa des Siebbeins gebildet. In der Mitte 
findet sich in sagittaler Richtung die Crista galli, die 
Ansatzstelle der Falx cerebri. Die Lamina cribrosa ist die 
Austrittsstelle der dünnen Nn. olfactorii zur Nasenhöhle. 


persistierende 
Sutura metopica 


x 


Os frontale 


l Os nasale 
Os lacrimale 


WOnL 


s sphenoidale 
(Ala major) 


Os zygomaticum 


Maxilla 


1 2) 
che) 


Abb. 7.2: Schädel: Ansicht von ventral 


Mandibula 
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Die Alae minores laufen nach medial in den stumpfen 
Processus clinoideus anterior, die vordere Ansatzstelle 
des Tentorium cerebelli aus. In der vorderen Schädel- 
gruppe finden sich entsprechend die Suturae frontoeth- 
moidalis und fronto-sphenoidalis (Abb. 7.4). 


Mittlere Schädelgrube (Fossa cranii media) 


Sie reicht vom scharfen hinteren Rand der Ala minor bis 
zur oberen Kante der Felsenbeinpyramide. 

Das Mittelstück hat vorn eine flache Furche, die zum 
Canalis opticus (Austrittsstelle des N. opticus und der 
A.ophthalmica) führt. Direkt posterior des Sulcus liegt 
die Sella turcica, die vorn von den Processus clinoidei 
anteriores begrenzt wird. Die hintere Begrenzung der 
Fossa hypophysalis stellen seitlich die Processus cli- 
noidei posteriores dar. Die Sattelgruppe enthält die 
Hypophyse und ist nur durch eine sehr dünne Knochen- 
lamelle vom Sinus sphenoidalis getrennt. Die Dura 
mater bildet das Diaphragma sellae, eine horizontale 
Platte, die sich zwischen den Processus clinoidei ante- 
riores und Processus clinoidei posteriores ausspannt 
und nur ein feines Loch für den Hypophysenstiel frei- 
lässt (Abb. 7.5). Die bilateralen seitlichen Teile der mitt- 
leren Schädelgrube werden von der Ala major ossis 
sphenoidalis, der vorderen Fläche der Felsenbeinpyra- 
mide und der Pars squamosa des Os temporale gebildet. 
Sie nehmen die Schläfenlappen des Gehirns auf. 


Hintere Schädelgrube (Fossa cranii 
posterior) 


Sie wird begrenzt vom Dorsum sellae, der im Winkel 
von etwa 45° von anterior medial nach posterolateral 
verlaufende obere Felsenbeinkante und lateral und hin- 
ten den Sulcus sinus transversi. Die beteiligten Knochen 
sind das Os sphenoidale, das Os temporale (Pars petro- 
sa) und das Okziput. In der hinteren Schädelgruppe fin- 
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Abb. 7.4: Schädelbasis von innen 
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det sich die Sphenobasiläre Synchondrose sowie die Su- 
tura temporooccipitalis, die Sutura occipitomastoidalis 
sowie parietomastoidalis. 

Die seitliche Gruben nehmen die Kleinhirnhemisphären 
auf. An der Nahtstelle zwischen Pars petrosa des Os 
temporale und der Pars lateralis (lateral des Foramen 
magnum) des Os occipitale (Hinterhauptsbein) liegt das 
Foramen jugulare. 


3, Dura mater (Reciprocal Tension Membrane 
System, SUTHERLAND, 1939, MAcoun, 1966, 


UPLEDGER, 1990) 


Die gesamte Innenfläche des Schädels ist mit Dura ausge- 
kleidet. In diesem Sinne entspricht siedem Periost aufder 
Außenseite der Schädelknochen. Sie besteht aus kollage- 
nen Faserzügen mit einigen elastischen Fasern. Die Dura 
ist aus zwei Schichten zusammengesetzt: die periostale 
Schicht, die das innere Periost des Schädels darstellt, 
sowie die meningeale Schicht, die spiegelnd glatt, mit En- 
dothel bekleidet, von außen den Subduralraum begrenzt. 
Die periostale Schicht (Stratum periostale) führt die 
Aa. und Vv. meningiae, die ausschließlich den Knochen, 
nicht das Gehirn versorgen. Zwischen periostaler und 
meningealer Schichtliegen die Sinus venosi durae matris. 
Für das Verständnis der Mechanismen des Kraniosakra- 
len Systems und deren Störungen ist es sinnvoll, die 
longitudinalen Strukturen von Falx cerebri, Falx cere- 
belli, dem Dura-Schlauch und der Wirbelsäule sowie 
das horizontale System des Tentorium cerebelli als eine 
Einheit zu betrachten. Dieses dreidimensionale System 
der Dura hat die Funktion, die beiden Hirnhemisphären 
und das Zerebellum räumlich voneinander zu trennen, 
longitudinale und laterale Spannungen aufzunehmen, 
Stöße zu absorbieren und beim Geburtsakt die Integri- 
tät der weichen, präossären Strukturen des Säuglings- 
schädels zu garantieren. 

Beim Erwachsenen kann in der Gesamtheit von einem 
dreidimensionalen System sich wechselseitig beein- 
flussender Membranen gesprochen werden, welche die 
Funktion der Führung und Begrenzung von Bewegun- 
gen der Schädelknochen erfüllen können. 


Falx cerebri 


Diese ist anterior an der Crista galli des Os ethmoidei 
und an der Crista ossis frontalis angeheftet. Man spricht 
vom anterioren superioren Ansatzpol. Sie folgt der Mit- 
tellinie entlang der Innenseite der Sutura metopica un- 
ter dem Bregma, unter der Sutura sagittalis und unter 
dem Lambda zur Protuberantia occipitalis interna. Ent- 
lang dieses Verlaufs sind am jeweiligen Ansatz die bei- 
den Blätter voneinander getrennt, um den Sinus sagit- 
talis einzuschließen. Der freie untere Rand nimmt den 
Sinus sagittalis inferior auf (Abb. 7.6, 7.7 und 7.8). 


Tentorium cerebelli 


Am posterioren Ansatz der Falx cerebri an der Protube- 
rantia occipitalis interna teilen sich die beiden Blätter 
nach lateral auf und bilden die oberen Schichten des 
Tentoriums cerebelli (posteriorer Ansatzpol). Die latera- 
len Ränder des Tentorium sind an der Margo superior 


82 


partis petrosae (Crista pyramidalis) des Temporale 
fixiert. Anterior setzt das Tentorium cerebelli an den 
Processus clinoidei posteriores des Sphenoids jeder Sei- 
te an und schließlich an den Processus clinoidei ante- 
riores. Der Begriff Clinoid bedeutet „Bettähnlich“ und 
die Processus clinoidei bilden die 4 Beine des Betts der 
Sella turcica. Diese Region ist von besonderem Interes- 
se, da die Dura mater hier den Durchlass für den Hypo- 
physenstiel bildet (Abb. 7.6 und 7.7). 


Falx cerebelli 


Die inferioren Schichten des Tentorium cerebelli ver- 
einigen sich in der Mitte und bilden die Falx cerebelli. Die 
Verbindung dieser Membranen grenzt den Sinus rectus 
venosus, welche von der Protuberantia occipitalis inter- 
na bis zur Verbindungsstelle der freien Ränder der Falx 
cerebri und den zwei Blättern des Tentorium cerebelli 
verläuft. Die Falx cerebelli reicht vom Sinus rectus hinab 
bis zum Foramen magnum und strahlt in den dichten 
fibrösen Ring, welcher den Ausgang des Schädels umgibt, 
ein. Hier findet die Verbindung zwischen den Memb- 
ranen des Schädels und dem Sakrum statt (Abb. 7.6). 


Duraschlauch 


Er ist am ventralen Aspekt des Wirbelkanals im Bereich 
des zweiten und dritten Halswirbels fixiert und verläuft 
im Anschluss nahezu frei innerhalb des Wirbelkanals. 
Neuerdings wurde eine Verbindung zwischen der Dura 
mater einerseits und der Membrana atlanto-occipitalis 
posterior andererseits gefunden (Hack, 1995). An dieser 
Verschmelzungsregion setzen Fasern des Musculus rec- 
tus capitis posterior minor an, welche daran beteiligt 
sein könnte, eine Auffaltung der Dura bei der Reklina- 
tion des Kopfes zu verhindern. 

Die kaudale Anheftungsstelle des Duraschlauches findet 
sich anterior am zweiten sakralen Segment. Die End- 
fasern treten als Filum terminale durch den Hiatus sa- 
cralis und setzen posterior am Kokzyx an. 


Zusammenfassung 


Das Membransystem der Dura mater ist dreidimensio- 
nal: 


Anterior-posterior 

- vonder Glabella zur Protuberantia occipitalis interna 

° von den Processus clinoidei und der Kante der Pars 
petrosa des Os temporale zu den Cristae occipitalis 
internae und dem Sinus rectus. 


Superior-inferior 

° Von der Sutura sagittalis zum Foramen magnum und 
zur Crista galli bzw. den Ansätzen des Ethmoidale- 
Frontale-Komplexes. 

° Vom Foramen magnum zum Sakrum und Kokzyx. 


Transversal 

° Von Temporale zu Temporale 

« Von Parietale zu Parietale 

° Von der linken zur rechten Squama des Okziput 
° Vom Sphenoid zum Okziput 


Ansatz an den Parietalia 


Ansatz am 
Frontale 


Falx cerebri 


Tentorium cerebelli 


Ansatz an / — Ansatz 
' am Okziput 

Crista galli Pr | 

Ansätze an den Falx cerebelli 

Processus 

clinoidei Ansatz am 

Arisätzian Foramen magnum 


Crista pyramidalis Ansatz an C2 


Ansatz am Temporale ventral 


Ansatz an C3 
ventral 


Ansatz an S2 ventral 


LAnsatz am Coccyx 
dorsal 


Filum terminale 


Abb. 7.6: Das dreidimensionale System der Dura und die An- 
sätze an den knöchernen Strukturen 


7.2.4. Liquor cerebrospinalis 

Die Liquorräume können als zwei miteinander kommu- 
nizierende Systeme betrachtet werden: 

Das interne System besteht aus den Seitenventrikeln, 
die über die interventrikulären Foramen (Monkoi) mit 
dem dritten Ventrikel verbunden sind, weiter dem 
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7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Aquaeductus mesencephali (Syıwviır), der den dritten und 
vierten Ventrikel verbindet. 

Das externe System besteht aus dem Subarachnoidal- 
Taum, inklusive den Erweiterungen als Zysternen. 

Die Kommunikation des inneren und des äußeren Sys- 
tems findet durch zwei laterale Öffnungen im vierten 
Ventrikel (Apertura lateralis) und ein mediales Foramen 
im vierten Ventrikel (Apertura mediana) statt. 


Liquorbildung 


Wahrscheinlich wird der Liquor cerebrospinalis per Dif- 
fusion durch die Wände des Plexus choroideus gebildet. 
Flüssigkeit kann auch durch Diffusion durch die epen- 
dymalen und arachnoidalen Gefäße in den Liquorraum 
eintreten. Studien mit markierten Substanzen geben je- 
doch Hinweise, dass die endgültige chemische Beschaf- 
fenheit des Liquor durch Austauschprozesse zwischen 
Liquor und Blut entsteht. Vermutlich werden 95% des 
Liquors in den Seitenventrikeln gebildet, der Rest in den 
dritten und vierten Ventrikeln. 


Absorption 


Protein wird hauptsächlich von den Villi arachnoidales 
absorbiert. Die Reabsorptionsrate und der Ort der Pro- 
teinreabsorption bestimmen entscheidend über Rich- 
tung und Ausmaß des Liquorflusses. 

Von der Arachnoidea ausgehende Ausstülpungen (Pac- 
chionische Granulationen), treten durch die Dura in den 
Sinus sagittalis superior und seine seitlichen Auswei- 
tungen ein. Beim Erwachsenen treten diese Ausstülpun- 
gen in die Diploe der Schädelknochen und senken sich 
in Äste der Vv. diploicae ein. Funktionell soll es sich um 
Einrichtungen im Dienste der Liquorresorption handeln 
(RAUBER-KOBScCH, 1987), s. Abb. 7.8, 7.9 und 7.10. 


7.2.3. Primärer respiratorische Rhythmus 


Zeitlebens offene kraniale Suturen 


Die Schädelknochen sind durch verzahnte Suturen, in 
denen sich interstitielles Gewebe, Blutgefäße und Ner- 
venendigungen befinden (RETZLAFF, 1976), miteinander 
verbunden. Die Suturen bleiben bei fast allen Indivi- 
duen lebenslang offen und erlauben eine minimale 
Beweglichkeit der Schädelknochen gegeneinander, s. 
Abb. 7.11, 7.12 (SUTHERLAND, 1939; MAcoun, 1966; UPLED- 
GER, 1990). 


Kraniale Rhythmen 


Die Strukturen des Gehirns, der Dura mater und des 
Schädels folgen drei verschiedenen Rhythmen, die tast- 
bar und auch objektiv messbar sind (s. Anhang am Ende 
des Kapitels, wissenschaftliche Untersuchungen). 


Folgende Rhythmen sind unterscheidbar 
1. Ein atemabhängiger Rhythmus 
(f= ca. 14 bis 16/min.) 
2. Eine herzschlagabhängige Pulsation 
(f = 60 bis 80/min.) 
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Abb. 7.7: Dura mater und Sinus venosi in situ 
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Abb. 7.8: Dura-Septen und Sinus venosi im Querschnitt 
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7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Abb. 7.11: Offene Suturen an einem echten Schädel höheren 
Alters 


Abb. 7.13: Flexion von Sphenoid und Okziput (rot) 
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3. Der primär respiratorische kraniale Rhythmus 
(SUTHERLAND, 1939, UPLEDGER, 1990) oder „Kraniale 
Rhythmische Impuls“ (KRI, CRI) oder „Primärer 
Rhythmischer Impuls“ (PRI), der atemunabhängig ist 
und eine Frequenz von 6 bis 12 /min. aufweist. 


Letzterer ist nicht nur am Schädel und am Sakrum (,„kra- 
niosakrales System“), sondern an allen Körperstruktu- 
ren tastbar und messtechnisch erfassbar (s. Abb. 7.29). 


Ursprung des Primären kranialen 
Rhythmus 


Gewebeimmanent nach SUTHERLAND 


Die Physiologie des primären respiratorischen kranialen 
Rhythmus ist noch nicht geklärt. 

Die These von SUTHERLAND war, dass es sich um eine den 
Geweben des Gehirns immanente Pulsation handelt, die 
zum rhythmischen Fluss des Liquor cerebrospinalis führt. 


Pressure-stat-Modell nach UPLEDGER 


Der Hypothese von SUTHERLAND folgt UPLEDGER (1990) 
nicht. Er postuliert ein Druckregulationsmodell. Dem- 
nach produzieren die Plexus choroidei der Ventrikel 
konstant Liquor, was zu einer intrakraniellen Drucker- 
höhung und einer Expansion in den kranialen Suturen 
führt. Dort vermutete Sensoren sollen demnach bei Er- 
reichen eines bestimmten Druckniveaus zum Abschal- 
ten der Liquorproduktion führen, worauf der Rückre- 
sorptionsprozess über die arachnoidalen Granulationen 
(s. Abb. 7.8) beginnt und der Liquordruck erneut abfällt. 
Die Sekretion des Liquor cerebrospinalis erfolgt doppelt 
so schnell wie die Resorption. 

Das Resultat ist eine sinusförmig schwankende Druck- 
kurve des Liquor (s. Abb. 7.29). 


Muskeltonusmodell nach BECKER 


Eine weitere Hypothese ist die von BECKER (in UPLEDGER, 
1990), nach der extrakranielle Muskeln tonische Ant- 
worten auf Gravitationskräfte geben könnten, die sich 
auf das Zentralnervensystem im Sinne von Liquordruck- 
schwankungen auswirken oder aber über die Kontinui- 
tät von Faszien auf die Duramembranen. 


Abb. 7.14: Extension von Sphenoid und Okziput (grau) 


Bewegungen der unpaaren 
Schädelknochen 


Sphenobasiläre Synchondrose 


Traditionell legte SUTHERLAND (1939) den „Motor“ der 
kranialen Bewegung in das Sphenoid, dem alle anderen 
Schädelknochen folgen sollten. 

Die Bewegung der Schädelknochen hat eine Hauptdreh- 
achse: Die Verbindung zwischen dem basilären Anteil 
des Okziput und dem Sphenoid (Abb. 7.4 und 7.13 so- 
wie 7.14). Es handelt sich bei dieser Verbindung um eine 
Synchondrosis (nicht, wie SUTHERLAND fälschlicherweise 
annahm, eine Symphysis). Die Sphenobasiläre Synchon- 
drose besteht aus hyalinem Knorpel, der die Tendenz 
hat, zu verknöchern. Vergleichbar ist der Epiphysen- 
knorpel (Faserknorpel), die Rippen-Sternumverbindung 
(hyaliner Knorpel) und die Symphysis pubis, die einen 
Längsspalt aufweist. Nach Frick (1992) verknöchert die 
Sphenobasiläre Synchondrose mit dem 18. Lebensjahr. 
Auch in knöchernen Strukturen sind jedoch minimale 
Bewegungen möglich, da es sich um elastisches, ver- 
formbares Gewebe handelt (Pırıyk et al., 1985). 
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Abb. 7.15: Flexion der unpaaren Schädelknochen 


Abb. 7.16: Extension der unpaaren Schädelknochen 
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7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Bei der Bewegung in diesem „Gelenk“ unterscheidet 
man eine Flexion (Aufwärtsbewegung) und eine Exten- 
sion (Abwärtsbewegung) im Scheitel des Gelenks. Die 
Aufwärtsbewegung wird verstärkt durch willkürliche 
Inspiration, während die Abwärtsbewegung durch will- 
kürliche Exspiration verstärkt wird (Abb. 7.13 und 7.14). 
Mit der Flexion und Extension des Sphenobasilarge- 
lenks werden im Sinne von verzahnten Rädern eines 
Getriebes oder einer „geschlossenen kinematischen 
Kette“ (WALTHER, 2000) sämtliche Schädelknochen mit- 
bewegt. 

Die unpaaren Knochen Os ethmoidale und Vomer folgen 
dieser Bewegung durch ihre transversale Achse, Abb. 7.15 
und 7.16. 


Bewegungen der paarigen Knochen 


Die paarigen Knochen des Schädels vollziehen gleich- 
zeitig eine ausklappende Bewegung (Outflare) mit der 
Flexion, eine einklappende Bewegung (Inflare) wäh- 
rend Extension der sphenobasilären Synchondrose 
(Abb. 7.17 bis 7.20). 


Flexion 


Extension 
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Os temporale 


Die Rotationsachse des Os temporale verläuft etwa 
durch den Meatus acusticus externus und liegt etwa 
parallel zur Kante der Pars petrosa des Os temporale. 
Flexion an der Sphenobasilären Synchondrose geht mit 
einer Ausklappbewegung (Außenrotation, Outflare) des 
Os temporale einher, Extension entsprechend mit Infla- 
re (Abb. 7.17 und 7.18). 


Os parietale 


Die beiden Ossa parietalia klappen während Flexion der 
Sphenobasilären Synchondrose nach beiden Seiten auf, 
wobei die Sutura sagittalis als „Scharnier“ der Bewe- 
gung zu sehen ist. Vergleichbar ist dies mit den Türen 
bestimmter Sportwagen. 


Os frontale 


Das Os frontale entwickelt sich aus zwei Ossa frontalia, 
die durch die Sutura metopica verbunden sind. Diese 


Flexion 


Extension 


Abb. 7.17: Ossa temporalia in Außenrotation (rot), Innenrota- 
tion (grau) 


an 


Extension/ 
Inflare 


Flexion/Outflare 


Abb. 7.18: Os temporale re. in Outflare (rot) und Inflare 
(grau) 
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Flexion Bi 
Abb. 7.19: Außenrotation in Flexion (rot) und Innenrotation 
(grau) der Ossa parietalia 
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Abb. 7.20: Os frontale von unten gesehen in Flexion 
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Sutur verknöchert in aller Regel. Ausnahmen von le- 
benslang offenen Suturae metopicae gibt es (Abb. 7.2). 
Funktionell sind am Os frontale Außenrotationsbewe- 
sungen (während Flexion der SBS) und Innenrotations- 
bewegungen (während Extension der SBS) zu tasten. 
Hier ist Gelegenheit, eine offensichtliche Tatsache doch 
hervorzuheben: die in den Illustrationen angedeuteten 
Bewegungsumfänge sind der Verdeutlichung halber um 
ein Vielfaches übertrieben (Abb. 7.20). 


Gesichtsschädelknochen 


Auch diese durchlaufen wie alle anderen paarigen 
Knochen Innen- und Außenrotationszyklen. Dies gilt 
auch für die Mandibula. Einzelheiten hierzu werden im 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“ beschrieben. De- 
taillierte Kenntnisse hierzu sind für eine Basisuntersu- 
chung des kranialen Rhythmus nicht notwendig. 


Zyklische Verformungen 


Durch die Bewegungen der Schädelknochen macht der 
Schädel folgende zyklische Verformung durch: 


7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Abb. 7.21: Kranium in Flexion (farbige Linie) Abb. 7.22: Kranium in Extension (schwarze Linie) 
Eine Verkürzung in Flexion (und Inspiration, Abb. 7.21), 
3 usa eine Verlängerung in Extension (und Exspiration) (Abb. 


7.22). Dies macht deutlich, dass der Gesamtumfang des 
Schädels immer konstant bleiben kann, obwohl „Expan- 
sions-“ und „Relaxations“-Bewegungen zu tasten sind. 


Kraniosakrale Koppelung 


Die Dura mater ist die feste, undehnbare Struktur, die 
durch ihre speziellen Fixierungspunkte wie ein Über- 
tragungsriemen die Bewegungen vom Kranium und 
Sakrum synchronisiert (s. Duraschlauch). 

Damit entsteht am sakrokokzygealen Komplex folgen- 


Dura-Fixierungen J 
des Bewegungsmuster: 


Sakrokokzygeale Flexion 


Die Spitze des Sakrums bewegt sich synchron zum Pri- 
mären kranialen Rhythmus und durch pulmonale Inspi- 
ration verstärkt nach ventral. Gleichzeitig bewegt sich 
die Spitze des Kokzyx nach dorsal (Abb. 7.23, 7.24). 


Dura-Anheftungen 


Filum 
terminale 


Abb. 7.23: Koppelung von Flexion und Extension der sphe- ee Extension 


nobasilären Synchondrose und des sakrokokzygealen Kom- 
plexes über die Dura mater Abb. 7.24: Flexion und Extension von Sakrum und Kokzyx 
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7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Outflare 


Abb. 7.25: Ilium Outflare; sakrokokzygeale Flexion 


Sakrokokzygeale Extension 


Die Spitze des Sakrums bewegt sich nach dorsal. Gleich- 
zeitig bewegt sich die Spitze des Kokzyx primär kranial 
und durch pulmonale Exspiration nach ventral. 

So findet sich also auch am Sakrokokzygealgelenk eine 
zyklische Flexions- und Extensionsbewegung. 


Ilium-Außenrotation (Outflare) 


Die Hüftbeine (Ossa coxae) bewegen sich synchron mit 
den Ossa temporalia während Flexion der SBS und des 
Sakrum um eine schräge Achse, die etwa im 45°-Winkel 
zur Sagittalen steht, nach vorn kippend und ausklap- 
pend in Außenrotation (Outflare, Abb. 7.25 und 7.26) 


Ilium Innenrotation (Inflare) 


Während Extension der SBS und des Sakrum bewegen 
sich die Ilia nach hinten kippend und einklappend ent- 
sprechend den Ossa temporalia in Innenrotation (Infla- 
re, Abb. 7.26 und 7.27). 


Das heißt, dass sich das Becken während (willkürlicher) 
Inspiration „öffnet“ und während Exspiration „schließt“. 
Bewegung von Hüftbeinen und Sakrum sind gegenläufig! 


Inflare 


Qutflare 


Abb. 7.28: Homonyme Bewegungen von Os temporale und Ilium 
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Inflare 


Abb. 7.26: Ilium Inflare; sakrokokzygeale Extension 


Qutflare 


Inflare 


Abb. 7.27: Ilium Outflare und Inflare von dorsal 


Homonyme Bewegung von Temporale und Ilium: 
Lovett-Partner 

Os temporale und Ilium gehen, sofern keine Störung vor- 
handen ist, gleichzeitig in Außenrotation (Outflare) und 
Innenrotation (Inflare). Diese Funktionsbeziehung wird 
auch als „LovETt“-Beziehung bezeichnet. Das bedeutet 
aber auch, dass Temporale-Läsionen in der Regel mit Ili- 
um-Läsionen einhergehen und umgekehrt. (Abb. 7.28) 


Inflare 


Qutflare 


Pulsationen der gesamten Körperstrukturen 


Über die Faszienstrukturen überträgt sich die kranio- 
sakrale Rhythmik auf den gesamten Körper und diese 
lässt sich daher bis in die Extremitäten tasten (Abb. 7.29). 
Man kann also von Flexions-/Außenrotations- und 
Extensions-/Innenrotationsbewegungen des Körpers 
sprechen (Abb. 7.30, 7.31). 


7.2.6. Klassifikation von Läsionen des primären 


respiratorischen Mechanismus 


Man kann grundsätzlich drei Kategorien von kranialen Lä- 
sionen unterscheiden: ossäre, suturale und membranöse. 
Nach UPLEDGER können die Knochen des Schädels be- 
nutzt werden, um eine Diagnose und Behandlung der 
intrakranialen Membranen durchzuführen. Und weiter: 
„Unserer Meinung nach ist die häufigste, klinisch be- 
deutsamste Ursache von Dysfunktionen des kraniosa- 
kralen Systems eine abnormale Spannung des Memb- 
ransystems der Dura (UPLEDGER, 1990)“. Ossäre und su- 
turale Läsionen müssen behandelt werden, bevor eine 
Behandlung von Membranspannung durchgeführt wer- 
den kann, da diese membranöse Fehlspannungen im- 
mer verdecken werden. 


Ossäre Läsionen 


Es handelt sich um Veränderungen der Struktur, Posi- 
tion oder Bewegungsfreiheit von Knochen und Suturen. 


Ätiologie 


Primäre Läsionen 

Durch direkte Traumata, die bereits pränatal oder intra- 
uterin durch kontinuierliche Druckassymetrie entste- 
hen können. Sie sind dann unter Umständen von Weich- 
teilläsionen begleitet. Weiterhin Geburtstraumata und 
postnatale Traumata. 


Sekundäre Läsionen 

Jede Art von adaptativer oder kompensatorischer struk- 
tureller Veränderung am Kranium oder Wirbelsäule, 
welche ihre Ursache an anderer Stelle hat: Beispiele: 
Eine Beckenläsion führt zu kranialer Läsion, eine Kiefer- 
gelenksdysfunktion führt zu kranialer Läsion, chroni- 
sche muskuläre Fehlspannung, besonders der am Kra- 
nium ansetzenden Muskeln, (Abb. 7.32) führt zu Krania- 
len Läsionen. 


Klassifikation der ossären kKranialen 
Läsionen 


Dysfunktionen der Schädelbasis 

° Kompression an der sphenobasilären Synchondrose 

° Vertikale und laterale Strains und Shifts 

« Flexions-/Extensionsläsionen der sphenobasilären 
Synchondrose 

° Seitneigungsläsionen der sphenobasilären Synchon- 
drose 


° Torsionsläsionen im Bereich der sphenobasilären 


Synchondrose um die sagittale Achse 


7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


5 Zyklen/min. Bu 


PRI 


— 4 Zyklen/min. ——e 
Puls = 78/min. 
y 


10 10 10 sec. 


Abb. 7.29: Aufzeichnung des primären respir. Impulses am 
Daumen eines komatösen Patienten. Sichtbar sind der kar- 
diale Puls und ein Rhythmus mit einer Frequenz zwischen 
4 und 5 pro Minute. Die Kurven wurden mittels Plethysmo- 
graphie mit hoch sensitiven Druckwandlern aufgezeichnet. 
Auch der Effekt eines induzierten Strain ist sichtbar (ge- 
zeichnet nach UPLEDGER, 1990) 


Abb. 7.30: Körper in chronischer Außenrotation (nach UPLED- 
GER, 1990) 


Abb. 7.31: Körper in chronischer Innenrotation (nach UPLED- 
GER, 1990) 
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Läsionen der Geschichtsschädelknochen 
Suturenläsionen 

Diese treten im Sinne von Approximation und Separa- 
tion auf. 


Membranöse Läsionen 


Diese sind durch eine Veränderung der Struktur oder 
Funktion der Meningen charakterisiert: Duraspan- 
nungszustände können ossäre Läsionen unterhalten 
oder rezidivieren lassen, ebenso wie sie zu Dysfunk- 
tionen der Hirnnerven führen. Eine Untergruppe von 
membranösen Läsionen sind fasziale Läsionen, die zu- 
sammen mit ossären und membranösen Läsionen des 
Kranium auftreten können. 


Ätiologie 


Primäre Läsionen 
Diese entstehen seltener intrauterin, typischerweise 
jedoch durch Geburtstrauma. 


Sekundäre Läsionen 

Länger bestehende ossäre Läsionen führen in der Regel 
zu einer Organisation der Durafasern in Spannungsrich- 
tung und es kommt damit zu einer Veränderung des 
Membrangefüges. 


Rhythmusveränderungen 


Hier ist von Veränderungen des primären respiratori- 
schen Rhythmus (zu langsam oder zu schnell), Volu- 
menveränderungen sowie Veränderungen der Zusam- 
mensetzung des Liquors zu sprechen. 


Ätiologie 


Primär oder sekundär mechanisch 

Ein Beispiel ist ein totales Kompressionssyndrom, wo 
die Frequenz des kranialen Rhythmus praktisch 0 ist. 
Dieses kann durch direktes kraniales oder sakrokokzy- 
geales Trauma entstehen. 


Metabolisch 

Toxische und allergische Reaktionen können typischer- 
weise zu Veränderungen der Dynamik und Frequenz 
des kranialen Rhythmus führen. 

Fieber und akute Infekte beschleunigen den CRI (Cranial 
Rhythmic Impulse). 


Emotional 

Psychiatrischen Störungen wird typischerweise eine 
Veränderung des CRI zugeschrieben. Sauerstoff erhöht 
die Frequenz, 5% CO,-Atmung verlangsamt den Rhyth- 
mus. Erinnerung an eine starke emotionale Reaktion 
führt oft zu einem Stopp des Pulses für etwa 10 bis 20 
Sekunden. 

Schlafentzug durch Stress oder Schmerz kann den CRI 
verlangsamen, Erholung durch Schlafen normalisiert 
diesen Zustand. 

Manische Zustände können den CRI bis zur Frequenz 
von ca. 5/min. verlangsamen. Kraniale Osteopathen ge- 
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hen soweit, einer Person mit konstanten niedrigen CRI 
unter 9/min. die Tendenz einer psychiatrischen Störung 
zuzuschreiben. Der CRI kann teilweise bei zerebrovas- 
kulären Läsionen fehlen. 


72.7. Dysfunktionen der Schädelbasis 

Dieses Thema wird hier noch einmal besonders heraus- 
gehoben, da Sie während der Basisuntersuchung (s. 
Kap.8.) diese Störungen des Kraniums relativ einfach 
erfassen können und sollen. 

Nach UPLEDGER (1990) sah SUTHERLAND (1939) die Ursache 
für Dysfunktionen der Schädelbasis primär in ossären 
Läsionen. Von ihm stammt das Konzept der Diagnostik 
und Behandlung von Dysfunktionen speziell der sphe- 
nobasilären Synchondrose (SUTHERLAND, 1939). 

Da jedoch das „Sphenobasilargelenk“ eine Synchondro- 
sis, keine Symphysis ist, ist die Bewegungsfähigkeit 
wesentlich geringer als von SUTHERLAND angenommen, 
zumal diese Synchondrose ab dem 18. bis 25. Lebens- 
jahr verknöchert. 

UPLEDGER nimmt an, dass die Läsionen der Schädelbasis 
membranöser Natur sind („Duraspannung“). Diese 
Spannung wird auf die knöchernen Ansatzpunkte der 
Dura übertragen. Eine weitere wichtige Ursache könnte 
Suturenkompression sein, welche traumatisch oder 
muskulär verursacht sein können. 


Primäre und sekundäre Läsionen 


Nach UPLEDGER sind nur die sphenobasiläre Kompression 
und die vertikalen und lateralen Strains der sphenoba- 
silären Synchondrose als primäre Störungen (Abb. 7.33 
und 7.34) aufzufassen, während alle übrigen reaktiv 
sind und auf Dysbalancen innerhalb der kinematischen 
Kette des kraniosakralen Systems zurückzuführen sind. 
Dabei spielen Malokklusion, Zahnschutz bei Athleten, 
Zähneknirschen, langes Mundoffenhalten im Zahnarzt- 
stuhl sowie Beckenläsionen inkl. die sehr häufigen sa- 
krokokzygealen Läsionen, die im Zusammenhang mit 
Beckenbodendysbalancen stehen (z.B. nach Entbindun- 
gen), eine wichtige Rolle. 

Jede Dysbalance von Muskeln, die an der Schädelbasis 
ansetzen, wird zu kranialen Läsionen führen. Dazu ge- 
hören die kurzen und langen Nackenstrecker, der Ster- 
nocleidomastoideus, die suprahyoidale Muskulatur und 
die kurzen Nackenflexoren. Der Rectus capitis anterior 
ist ein sehr kurzer Muskel an der Schädelbasis, der zur 
Behinderung der Flexion des Okziput führen kann. Ähn- 
lich kann der Rectus capitis lateralis, der nicht zu den 
Nackenflexoren gehört (Ursprung am Atlasquerfort- 
satz), durch seinen Ansatz direkt neben dem Foramen 
jugulare zu Torsionsläsionen des Okziput (Abb. 7.32) 
führen (UPLEDGER, 1990). 

Neben den mechanischen Stressoren dürfen auch die 
Stressoren der psychischen und chemischen Seite der 
„Iriad of Health“ nicht vergessen werden: Das kranio- 
sakrale System ist eine „Nahtstelle“ zwischen den phy- 
sischen, metabolischen und emotionalen Funktionen 
des Körpers. Näheres hierzu im Band 2 „Chirotherapie 
und Osteopathie“. 


Auf der nächsten Seite finden sich die Abbildungen 
(Abb. 7.33 bis 7.37), die Dysfunktionen der Schädel- 
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Abb. 7.32: Muskelansätze an der Schädelbasis. Dysbalancen der an der Schädelbasis ansetzenden Muskeln führen zu Läsionen 
der Schädelbasis 


M. trapezius 


Abb. 7.33: Links lateraler Strain der Sphenobasilären Synchon- Abb. 7.34: Vertikaler Strain der Sphenobasilären Synchon- 


drose: Das Sphenoid lässt sich gut nach links (in Rechtsrotati- drose: Das Sphenoid steht in Flexion, das Okziput in Exten- 
on) bewegen, weist jedoch nach rechts eine harte Barriere auf. sion. Die Ala major des Sphenoids lässt sich gut nach kaudal, 
Folge dieser Läsion sind Spannungen am Tentorium cerebel- die Squama des Okziput nach kranial bewegen. In umge- 

li. Dies kann zu Störungen speziell der Hirnnerven Ill, IV und kehrter Richtung liegt eine harte Barriere vor. Folge dieser 
VI führen Läsion sind Spannungen am Tentorium cerebelli 
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7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Abb. 7.35: Torsion um die sagittale Achse: Sphenoid-Torsion. 
Hier ist ein rechts hohes Sphenoid dargestellt, das nach 
GOODHEART (1970, 1972) mit einer Innenrotation des Os fron- 
tale ipsilateral einhergeht. Rotation des Sphenoid im Uhr- 
zeigersinn ist mit weicherem Widerstand möglich. Tatsäch- 
lich steht das Sphenoid rechts in Extension, links in Flexion 


Abb. 7.36: Torsion um die sagittale Achse: Okziput-Torsion. 
Hier ist eine Rotation gegen den Uhrzeigersinn (von ventral 
gesehen) dargestellt. GOODHEART (1974, 1975) bezeichnete 
dies als „Universal fault“. Die Gesamtheit der ventralen Schä- 
delknochen ist hier mehr oder weniger intakt im Gegensatz 
zur Sphenoid-Läsion der Abb. 7.35. Die Rotation des Okziput 
in Pfeilrichtung ist mit einem weichen Widerstand möglich, 
in die Gegenrichtung findet sich eine härtere Barriere 
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Abb. 7.37: Torsion um die axiale Achse: linkskonvexe Seit- 
neigungsläsion der Sphenobasilären Synchondrose (SBS), 
„lemporal bulge“ nach GooDHEART (1968, 1973). Der Name 
ergibt sich aus der Außenrotationsposition des Os temporale 
links. Sphenoid und Okziput lassen sich (möglichst in Flexi- 
onsposition der Sphenobasilären Synchondrose) gut nach 
links hin neigen, nach rechts ist eine harte Barriere zu füh- 
len. Es handelt sich nicht um physiologische Bewegungs- 
richtungen. Die Frage, welches Os temporale bei Linksseit- 
neigung der SBS außenrotiert ist, wird teilweise kontrovers 
dargestellt. Das innenrotierte Os temporale hat jedoch einen 
geringeren Platzbedarf als das außenrotierte und ist daher 
auf der konkaven Seite der Seitneigung zu finden 


basis illustrieren. Flexions- und Extensionsläsionen sind 
nicht weiter illustrationsbedürftig, da sie im physiolo- 
gischen Bewegungsrahmen der sphenobasilären Syn- 
chondrose liegen, jedoch durch eine Restriktion entwe- 
der in Flexion oder in Extension gekennzeichnet sind. 
Die Abbildungen 7.13 und 7.15 entsprechen daher einer 
Flexionsläsion, 7.14 und 7.16 einer Extensionsläsion. 
Die Kompression hat keine spezifisch gerichtete Restrikti- 
on sondern ist durch eine globale Starre gekennzeichnet. 


Anmerkung: 

Die Dysfunktionen des Os parietale, der Suturen und der 
Gesichtsschädelknochen ebenso wie die membranösen 
Läsionen und die Störungen des Rhythmus werden im 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“ beschrieben. Die 
Ausführungen hier dienen dem Zweck, Ihnen die Basis- 
untersuchung, wie im Kapitel 8 beschrieben, möglich zu 
machen. 


7.2.8. Das Kiefergelenk 


(Temporomandibulargelenk, TM]J) 
Anatomie 


Das Temporomandibulargelenk ist ein kondyläres Ge- 
lenk mit einer Synoviaauskleidung, das mit seinem kon- 
tralateralen Partner als eine Einheit funktioniert. 

Die Gelenkflächen werden aus der Fossa condylaris und 
dem Tuberculum articularis (Eminentia articularis) des 
Os temporale einerseits und dem Caput mandibulae 
(Processus condylaris mandibulae) andererseits gebil- 
det. Die Achsen der Kondylen sind um etwa 30° gegen 
die Frontalebene geneigt (von ventrolateral nach dor- 
somedial) und die beiden Kondylenachsen schneiden 
sich etwa am Vorderrand des Foramen magnum. Unter- 
schiedliche Winkel der beiden Achsen zur Frontalebene, 
auch assymetrisch, sind häufig (Abb. 7.41). 

Das Gelenk wird durch den Discus articularis in zwei 
Kompartimente aufgeteilt. Auch funktionell trennt die- 
ser das untere diskomandibuläre Gelenk und das obe- 
re diskotemporale Gleitgelenk (Abb. 7.38). Das Gelenk 
wird durch eine fibröse Kapsel abgeschlossen. 

Die Gelenkkapsel wird verstärkt durch vier Ligamente: 
Lig. temporomandibulare, Lig. capsulare, Lig. spheno- 
mandibulare und Lig. stylomandibulare (Abb. 7.39). 


Funktion des Kiefergelenks 


Im Kiefergelenk sind grundsätzlich folgende Bewegun- 
gen möglich: 

° Rotation der Gelenke, 

« Translation der Gelenke (Gleitbewegung). 


M. temporalis, Insertion am Proc. coronoideus 


M. temporalis mit Insertion am Diskus-Kapselsystem 
Discus 


bilaminäre Zone, 
oberes Blatt 


bilaminäre Zone, 
unteres Blatt 


Proc. zygomaticus 
Eminentia 


— articularis > 


M. pterygoideus lat., Caput superior dorsale Kapsel 


M. pterygoideus lat., Caput inferior ventrale Kapsel 
Periost des Collum mandibulae, strahlt in die Kapsel ein 


Abb. 7.38: Schema der Anatomie des Temporomandibulärge- 
lenks 
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7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Lig. stylomandibulare 


Lig. sphenomandibulare 


Lig. capsulare 


Lig. temporomandibulare 
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Lig. stylomandibulare 


Abb. 7.39: Ligamente des Kiefergelenks 


Diese Bewegungen wirken komplex zusammen und 
ermöglichen Öffnen, Schließen, Protrusion, Retrusion 
(sagittale Translation) und Exkursion (laterale Transla- 
tion) des Kiefers. 

Zur Anatomie und Funktion der einzelnen Muskeln, die 
den Kiefer bewegen, siehe Kapitel 11 und Abb. 7.40. 


Öffnen 

Absenken der Mandibula (Schwerkraft und suprahyo- 
idale Muskulatur), Vor- und Abwärtsgleiten des Discus 
aus der Fossa articularis, Vorwärtsgleiten der Mandi- 
bula, aktives Absenken der Mandibula (Aktion vor allem 
des unteren Kopfes des M. pterygoideus lateralis, unter- 
stützt von der suprahyoidalen Muskulatur). 


Schließen 

Die Öffnungsbewegung wird umgekehrt, der Discus 
gleitet aufgrund der elastischen Kräfte zunächst des 
oberen, dann des unteren Teils der bilaminären Zone 
(s. Abb. 7.38) rückwärts und aufwärts in die Fossa arti- 
cularis (BumAnn, 2000). Aktion der Mm. masseter, ptery- 
goideus medialis, temporalis sowie des oberen Kopfes 
des M. pterygoideus lateralis, die auch mit zunehmen- 
dem Kieferschluss den Discus gegen das Tuberculum 
articulare stabilisieren (SIEBERT, 1995). 
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M. temporalis 


M. pterygoideus lateralis 
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Abb. 7.40: Die Muskulatur des temporomandibulären Systems in ihrem Zusammenwirken. Die Pfeile geben die globale Wirk- 
richtung der einzelnen Muskeln an. Die hyoidale Muskulatur hält das Hyoid in den drei Dimensionen des Raumes 


Protrusion (Ventralbewegung der Mandibula) 
Bilaterale Aktion vor allem der Mm. pterygoidei latera- 
les, unterer Kopf und der Mm. temporales, anteriore Fa- 
sern, unterstützt durch Mm. masseter und pterygoideus 
medialis. 


Retrusion (Dorsalbewegung der Mandibula) 
Vor allem die posterioren Fasern des M.temporalis und 
die suprahyoidalen Muskeln sind aktiv. 


Laterotrusion (Seitwärtsbewegung) 

M.temporalis, Pars posterior fixiert den Kondylus auf 
der Seite, zu der der Kiefer bewegt wird, der M. ptery- 
goideus lat., oberer Kopf ist aktiv, unterstützt von Mm. 
masseter und pterygoideus medialis. 

Der kontralaterale M. pterygoideus lateralis, unterer Kopf 
protrahiert den kontralateralen Kondylus (Abb. 7.41). Dies 
ist hier vereinfachend dargestellt, insgesamt ist die Mus- 
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kelaktivität komplexer. Wesentlich ist nicht die Betrach- 
tung der Einzelfunktion der jeweiligen Muskeln, sondern 
des Zusammenspiels der Kieferheber und -senker. 


Das Zungenbein istdurch dieeinzelnen Muskelzügeinden 
drei Dimensionen des Raumes freischwebend aufgehängt. 


729. Terminologie im Dentalbereich 

Ganz allgemein werden die Zähne durch ein Nummerie- 
rungssystem bezeichnet, in dem die Schneidezähne 
jeweils die Nummer 1 erhalten, die Weisheitszähne die 
Nummer 8 (Abb. 7.43). 

Der obere rechte Quadrant erhält die Nummer 1, 

der obere linke Quadrant die Nummer 2, 

der untere linke Quadrant die Nummer 3, 

der untere rechte Quadrant die Nummer 4. 
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M. pterygoideus lat. 


Tub. articulare 


Gelenkachsen 


M.temporalis, 
posteriore Fasern 


Abb. 7. 41: Zusammenspiel des M. pterygoideus lat. und Abb. 7.42: Dentale Nomenklatur zur Orientierung im Raum 
M.temporalis bei der Laterotrusion von kaudal 
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Abb. 7.43: Nummerierungssystem der Zähne. Die Zähne sind jeweils von der bukkalen bzw. labialen Fläche aus gesehen 


2. Prämolarer 
1. Prämolarer 
lat. Incisivus 

med. Incisivus 


3. Molarer 
2. Molarer 
1. Molarer 
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7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


In Ober- und Unterkiefer werden im bleibenden Gebiss 
folgende Zähne unterschieden (je Quadrant): 

2 Schneidezähne (Incisivi), 

1 Eckzahn (Canini) 

2 Prämolare 

3 Molare. 


Das Milchgebiss besteht nur aus 2 Incisivi, 1 Eckzahn 
und 2 Milchmolaren je Oberkiefer und Unterkiefer 
(Abb. 7.43). Für den Zahnwechsel sind folgende Phasen 
von klinischer Bedeutung: 


Erste Wechselgebissphase (ca. 5.-7. Lj.) 

Eruption der bleibenden ersten Molaren („Sechsjahres- 
molaren“), Wechsel der Front (zentrale und laterale 
Schneidezähne). Die Milchmolaren bleiben zunächst 
und eruptieren nicht. Die ersten bleibenden Molaren 
bestimmen die vertikale Dimension und liegen zu- 
nächst in einer Höhe mit den Milchmolaren. Sind diese 
durch Bruxismus abradiert, so kann es zu einer Minder- 
eruption der „Sechsjahresmolaren“ kommen. 


Zweite Wechselgebissphase (ca. 9.-11. Lj.) 

Wechsel der Eckzähne, Eruption der beiden Prämola- 
ren (Ersatz der Milchmolaren), schließlich Eruption der 
zweiten Molaren („Zwölfjahresmolaren“). 


Die Nomenklatur zur Orientierung im Mund geht aus 
der Abb. 7.42 hervor: 

Bukkal, labial, vestibulär entspricht lateral. 

Lingual, palatinal, oral entspricht medial. 

Mesial entspricht anterior, der Mittellinie zugewandt. 
Distal entspricht posterior, der Mittellinie abgewandt. 


7.210.  Okklusionsanalyse 


Okklusion, Definition 


Jede Kontaktnahme (Interkuspitation) der Zähne des 
Ober- und Unterkiefers wird als Okklusion bezeichnet. Die 
statische Okklusion bezeichnet Zahnkontakte ohne Bewe- 
gung des Unterkiefers, die dynamische Okklusion Zahn- 
kontakte mit Bewegungen der Mandibula (Bumann, 2000). 


Bei der Analyse der Okklusion kann man die „sechs 
Schlüssel der normalen Okklusion“ nach ANDREWS (GRA- 
BER und SwaAın, 1989) beurteilen (Abb. 7.45 bis 7.59): 
Molarenrelation (s. Analyse in der Sagittalen), 
Kronenangulation (Tip), 

Kroneninklination (Torque), 

Fehlen von Rotationen, 

enge Kontakte und 

eine flache Speesche-Kurve. 


Die dentale Analyse geschieht im zahnärztlichen und 
kieferorthopädischen Bereich mithilfe von Gipsmodel- 
len, die nach Abdruck des Ober- und Unterkiefers ange- 
fertigt werden. Dabei werden die horizontale (okklusa- 
le), die vertikale und die sagittale Ebene betrachtet. 

Im nichtfachärztlichen Bereich ist eine annähernde Ana- 
lyse durch Inspektion der Zahnreihen bei Kieferschluss 
und aufgehaltenen Lippen (Mundspatel) möglich. 

Für eine vollständige Diagnose einer Dysgnathie (ske- 
lettale Abweichung) ist eine Kephalometrie (Analyse 
eines Fernseitröntgenbildes) mit dreidimensionaler 
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(orthogonaler) Analyse notwendig. Diese bleibt dem 
Kieferorthopäden vorbehalten. 

Es muss hier betont werden, dass erst nach genauer 
Analyse der Kondylenposition eine Beurteilung der 
Relation des Unterkiefers zum Oberkiefer möglich ist. 
Die skelettale Situation ist für die Rückwirkung auf die 
Haltung bedeutsamer als die Normverzahnung. Immer 
wenn eine therapeutische Maßnahme die Kieferrela- 
tion entscheidend verändert (Aufbissschiene, Funk- 
tionsgerät) muss daher dringend eine solche Fernseit- 
röntgenaufnahme empfohlen werden bzw. zumindest 
eine seitlich Aufnahme des Kiefergelenks. 

Es macht einen Unterschied, ob der Oberkiefer prognath 
ist oder der Unterkiefer retrognath, da die Behandlungs- 
konzepte sich fundamental unterscheiden können 
(Abb. 7.44). 


Dentale Analyse der sagittalen Ebene 


Die Definition der Okklusion nach dentalen Kriterien ist 
auch bei der klinischen Untersuchung möglich, wenn 
nicht zu große Veränderungen durch Zahnextraktionen 
oderkieferorthopädische Behandlungen aufgetreten sind. 
Hier werden die Kriterien zur Einteilung in „Normok- 
klusion“ und „Malokklusion“ nach Ancte definiert. 
Diese heute noch gültige Klassifikation von Gebissano- 
malien (Dysgnathien) ist beinahe ein Jahrhundert alt. 
Die Ancıe-Klassifikation berücksichtigt die sagittale 
(mesiodistale) Relation, nicht jedoch die laterale und 
die vertikale. Sie berücksichtigt also vor allem dento- 
alveolär bedingte Anomalien (Case, HELLMAN, SIMON, SAS- 
sounIı nach GRABER und Swan, 1989). 
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Abb. 7.44: 

A: Normale skelettale Verhältnisse. 

B: Ausschließlich dentale maxilläre Protrusion 

C: Mandibuläre skelettale Retrusion 

D: Maxilläre skelettale Protrusion und offene Bisstendenz 
(n. GRABER, 1989) 
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Abb. 7.45: Relation von Molaren und Eckzähnen bei AnGLE- 
Klasse I 
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distal mesial 
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Abb. 7.47: Relation von Molaren und Eckzähnen bei AnGLE- 
Klasse II 


Abb. 7.46: Bissmodell der Ancre-Klasse I 


Ancıe-Klasse I 


Der mesiobukkale Höcker des oberen ersten Molaren 
(16 und 26) sollte in der Furche zwischen den mesialen 
und distalen Höckern der unteren ersten Molaren liegen 
(36 und 46). Oder: Die mesiolingualen Höcker der ers- 
ten oberen Molaren ruhen in der mittleren Fossa der 
ersten unteren Molaren. Das bedeutet, dass normaler- 
weise der obere Zahnbogen weiter ist, als der untere 
(Okklusionslinie, vgl. Abb. 7.56). 

Ersatzweise, z.B. wenn die Prämolaren bei kieferortho- 
pädischen Behandlungen gezogen wurden und sich so 
die Relationen im Seitenzahnbereich verändert haben, 
können die Eckzähne zur Beurteilung herangezogen 
werden: Die oberen Eckzähne artikulieren mit ihren 
Spitzen distal der unteren. Dann liegt ein normales me- 
siodistales Verhältnis („Neutro-Okklusion“) zwischen 
Mandibula und Maxilla aus dentaler Sicht vor. Malokklu- 
sion aller Zähne ist dabei möglich (Abb. 7.45 und 7.46). 


Ancıe-Klasse II 


Dentale Malokklusion mit retraler Position des Unter- 
kiefers. Die mesiobukkale Fossa des mandibularen er- 
sten Molaren artikuliert distal (posterior) des mesio- 
bukkalen Kauhöckers des ersten maxillären Molaren 
(„Disto-Okklusion“, Abb. 7.47). 
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Abb. 7.48: AnGLe-Klasse Il, Division 1 


Klasse II, Division 1 
Dentale Distalokklusion mit Protrusion (Labioversion) 
der vorderen Front (Abb. 7.48). 


Klasse II, Division 2 

Dentale Distalokklusion mit Retrusion der oberen 
Schneidezähne, meist der mittleren (Deckbiss, häufig 
Tiefbiss). Die maxillären lateralen Schneidezähne sind 
häufig nach labial und mesial gekippt (Abb. 7.49). 


Abb. 7.49: AnGıe-Klasse Il, Division 2 


7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


distal 


Abb. 7.50: Relation der Molaren und Eckzähne bei AnGLE- 
Klasse Ill 


Abb. 7.51: AnGLe-Klasse Ill 


Ancıe-Klasse Ill 


Progene Lage der Mandibula (oder retrale Lage der 
Maxilla) mit mesialem Verhältnis der Mandibula zur 
Maxilla („Mesio-Okklusion“) auf dentaler Ebene. Die 
mesiobukkale Fossa des mandibularen ersten Molaren 
artikuliert mesial (anterior) des mesiobukkalen Höckers 
des ersten maxillären Molaren, der obere Eckzahn arti- 
kuliert distal (posterior) der distalen Kante des unteren 
Eckzahnes (Abb. 7.50, 7.51). 


Relation von Ober- und 
Unterkieferschneidezähnen 


Vertikaler Überbiss und sagittale Stufe 


Die Begriffe bezeichnen die Überlappung der unteren 
Schneidezähne durch die oberen in vertikaler Richtung 
(Überbiss) und in sagittaler Richtung (sagittale Stufe) 
bei maximaler Interkuspitation (Schlussbiss). 

Die Unterkieferschneidezähne sollen zu etwa einem 
Drittel von den Oberkieferschneidezähnen überdeckt 
werden, wobei sich hier keine Norm (etwa ein Drittel, 
ein Viertel o.Ä.) angeben lässt. (Abb. 7.52). 

Die Schneidezahnkronen-Inklination (Torque) sollte 
ausreichen, um eine Übereruption der Schneidezähne 
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Abb. 7.52: Vertikaler Überbiss und sagittale Stufe 


zu verhindern und die normale sagittale Relation der 
Molaren zu ermöglichen. In Schlussbisssituation sollten 
jedoch die unteren Schneidezähne keinen Kontakt zu 
den oberen haben. Eine Verminderung des Kronen- 
torque (Inklination) der frontalen Zähne kann zu einer 
Interferenz der Frontzähne mit dem Unterkieferbewe- 
gungsmuster (Front-Eckzahnführung, ScHupp, 1993) 
führen. Nach lingual geneigte obere Schneidezähne füh- 
ren zu Zwangsbiss, d.h. halten den Unterkiefer in habi- 
tueller Interkuspitation nach distal (Abb. 7.49, 7.53). 


Tiefbiss oder verstärkter vertikaler 
Überbiss 


Die Begriffe kennzeichnet eine Situation mit verstärkter 
vertikaler Überlappung der Front (Abb. 7.54). 


Deckbiss 


Dies ist eine Situation, in der bei Tiefbiss die Oberkiefer- 
schneidezähne sehr steil oder retrovertiert stehen, die 
unteren Schneidezähne vermehrt überdecken und da- 
durch den Unterkiefer in eine retrale Zwangslage brin- 
gen können (Abb. 7.53). 


Abb. 7.53: Tiefbiss und Zwangsbiss am Modell der Abb. 7.49 
von ventral 


Abb. 7.54: Tiefbiss 


Abb. 7.55: Offener Biss 


Offener Biss 


Kennzeichnet einen Zustand, wo die oberen Schneide- 
zahne bei Schlussbiss die unteren vertikal nicht über- 
ragen. In der Horizontalen besteht ein Zwischenraum 
(Abb. 7.55). 

Diese Situation kann auch im Prämolaren- und Mola- 
renbereich vorkommen. Dort spricht man auch von 
„Non-Okklusion“. 


Kreuzbiss 


Beim skelettal bedingten umgekehrten frontalen Über- 
biss spricht man von Progenie, beim umgekehrten 
dentoalveolären Überbiss von unechter Progenie, auch 
bei Zwangsführung. Hierbei gibt es häufig Mischfor- 
men. 

Kreuzbiss im Seitenzahnbereich bezeichnet eine Situa- 
tion in der die unteren Seitenzähne im Verhältnis zu 
den oberen in bukkaler Richtung überstehen (Abb. 7.57). 
Dies kennzeichnet eine Situation von Enge des oberen 
Zahnbogens. 

Kreuzbiss tritt am häufigsten bei einzelnen Zähnen im 
Eckzahn- und Seitenzahnbereich auf (Abb. 7.57). 
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Unterkiefer 


Abb. 7.56: Okklusionslinie (farbig) bei einem angenomme- 
nen („harmonischen“) Kreuzbiss: Die bukkalen Höcker der 
oberen Molaren artikulieren in der Fossa der unteren Mola- 
ren. Die Kanten der unteren Schneidezähne liegen ventral 
(mesial) der Kanten der oberen Schneidezähne. 
Klasse-3-Malokklusion hat typischerweise einen Kreuzbiss 
im Frontzahnbereich. 

Schwarz: normale Okklusionslinie, sie setzt normale Zahn- 
bögen voraus 


Okklusionsebene 


Die Okklusionsebene sollte eine flache bis leicht ge- 
krümmte Kurve sein (SpEE’sche Kurve, Abb. 7.58). 

Diese Kurve ist durch die bukkalen Höcker im Ober- 
bzw. Unterkiefer einer Seite bestimmt. Sie sollte kon- 


Abb. 7.57: Kreuzbiss bei 45, frontal offener Biss. (Die Fotos 
der Abb. 7.54, 7.55, 7.57 und 7.59 verdanke ich Agn& Cervo 
Peres und Roseli Luppino Peres, Säo Paulo) 


7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Abb. 7.58: Spee’sche Kurve (nach SıeBERT, 1995) 


gruent sein zur Kurve durch die Kondylenbahn und die 
Spina nasalis anterior (SIEBERT, 1995). Sie hat ihren tiefs- 
ten Punkt beim ersten Molaren. 

Bei starker Krümmung der SPpEE’schen Kurve besteht im 
Kiefer auf der konkaven Seite (normalerweise unten) 
Engstand, am anderen Kiefer stehen die Zähne lückig. 


Nomenklatur der räumlichen Position 
einzelner Zähne 


Die räumliche Position jeden Zahnes lässt sich in Bezug 
auf die Okklusionslinie (Abb. 7.56) beschreiben. 


In/out 


Stellungen der Zahnkronen in vestibulooraler Richtung, 
d.h. zu weit innerhalb oder außerhalb des Zahnbogens, 
entspricht (s. auch Abb. 7.57, „Kreuzbiss“). 


Torque/Inklination 


Die relative Neigungen der Krone nach palatinal und 
der Wurzel nach vestibulär und umgekehrt: Neigung in 
der Sagittalen bei der Front, Neigung in der Transversa- 
len im Seitenzahnbereich (Abb. 7.59). Die Frontzähne 
und Eckzähne des Oberkiefers müssen eine ausreichen- 
de Labialneigung haben, damit der Unterkiefer nicht re- 
tral gehalten wird und bei der Protrusion eine normale 
Disklusion möglich ist (Frontzahnführung, s. unten). 
Beim Öffnen kann nach SLavicek ein nach dorsal auswei- 
chendes Funktionsmuster der Kondylen auftreten. 


Tip/Angulation 


Die Begriffe bezeichnen Neigungen der Wurzel in me- 
sialer bzw. der Krone in distaler Richtung und umge- 
kehrt: Neigung zur Okklusionslinie, d.h. im Frontzahn- 
bereich in der Transversalen, im Seitenzahnbereich in 
der Sagittalen (Abb. 7.59). 
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Schließlich wird die Rotation um die Längsachse des 
Zahnes beschrieben („Offset“). 


Höckerhöhe 


Die Okklusalflächen können in Bezug auf die Okklu- 
sionslinie zu hoch („Supraokklusion“) oder zu niedrig 
(„Infraokklusion“) sein. 

Bei Supraokklusion besteht ein „Frühkontakt“, d.h. 
einzelne Höcker finden vor maximaler Okklusion (s. u.) 
Kontakt. 


Vertikale Dimension 


Man versteht unter vertikaler Dimension im Allge- 
meinen die Differenz der vertikalen Strecke zwischen 
einem beliebigen Punkt des Oberkiefers und einem 
Punkt des Unterkiefers. 

Die vertikale Dimension kann in „Ruheschwebelage“ 
bestimmt werden, d.h. in normaler Ruheposition des 
Unterkiefers, in der es zu keiner Kontaktnahme der 
Zähne untereinander kommt. Es herrscht dabei ein 
Gleichgewichtszustand zwischen Gewicht des Unter- 
kiefers und Ruhetonus der (schwächeren) Kiefersenker 
einerseits und dem Ruhetonus der Kieferheber sowie 
einem gewissen Unterdruck in der Mundhöhle ande- 
rerseits. 

Die vertikale Dimension in Interkuspitation ist um den 
Betrag des Ruheabstandes („Freeway space“) geringer 
als die vertikale Dimension in Ruheschwebelage. 

Der Ruheabstand beträgt normalerweise ca. 2 mm und 
das propriozeptive System passt sich sehr schnell an 
eine Erhöhung der vertikalen Dimension, etwa durch 
eine Aufbissschiene an. Diese kann bis zu etwa 6 mm 
hoch sein und trotzdem bildet sich in der Regel ein neu- 
er Ruheabstand. 
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Abb. 7.59: Tip/Angulation: Zahnstellung in mesio-distaler 
Richtung 

Torque/Inklination: Zahnstellung in vestibulo-oraler bzw. 
vestibulo-palatinaler Richtung 


Bei reduzierter vertikaler Dimension, z.B. bei wieder- 
holter Okklusionskorrektur durch „Einschleifen“ oder 
Verlust der Molaren, kommt es durch die Fehlposition 
der Kondylen in der Kiefergelenksgrube, die dann in 
maximaler Interkuspitation nach kranial und dorsal 
rutschen („Loss of posterior support“ n. RiCKETTS) zu Stö- 
rungen. Diese sind gekennzeichnet durch Verkürzung 
und Verspannung der Kaumuskulatur, Kiefergelenks- 
schmerzen und -arthrose, Kopfschmerzen über „refer- 
red pain“ der Kaumuskulatur (s. Kap. 11). 

Diese skelettale vertikale Dimension ist also entschei- 
dend für die vertikale Lage der Kiefergelenke (s.u.). 


Bei erhöhter vertikaler Dimension, meist durch zahn- 
ärztliche Arbeit (Prothesen, Aufbissschienen etc.), kann 
es zu Kontaktnahme der Zähne in Ruheschwebelage 
kommen. Dies kann zu gestörter propriozeptiver Affe- 
renz aus dem periodontalen Zahnhalteapparat führen 
und damit zum Nichttolerieren der verwendeten Appa- 
rate. Andererseits kann ein Ausgleich des vormals ent- 
standenen posterioren Verlustes an Höhe bei Kiefer- 
gelenkspatienten zu Symptomfreiheit führen, da die 
Kiefergelenksposition normalisiert und die Kaumusku- 
latur durch Normalisierung ihrer Faserlänge entspannt 
wird und eine Reduktion neuromuskulären Stresses 
eintritt. 


Okklusion und Kondylenposition 
Maximale Interkuspidation 


Auch „maximale Okklusion“ genannt; ist die maxima- 
le Kontaktnahme möglichst vieler Punkte beider Zahn- 
reihen (BuMAnn, 2000; ScHupp, 1993). Dabei können die 
Kondylen in allen drei Dimensionen des Raumes verla- 
gert sein. Im Idealfall trifft die Kondylenposition bei ma- 
ximaler Okklusion mit der „zentrischen Kondylenposi- 
tion“ (s.u.) zusammen. 


Habituelle Okklusion 


So werden die gewohnheitsmäßig eingenommenen 
Zahnkontakte bezeichnet. Sie bestimmt die habituelle 
Kondylenposition. 


Zentrische Okklusion 


Der Begriff beschreibt nicht nur die maximale Okklu- 
sion, sondern alle Zahnkontakte, die der Patient bei zen- 
trischer Kondylenposition einnehmen kann (BUMANN, 
2000). 


Dynamische Okklusion 


Diese beschreibt alle bei Bewegungen des Unterkiefers 
auftretende Zahnkontakte. 


Eckzahnführung 

Bei Lateralbewegung der Mandibula sollte der distale 
Abhang des unteren Eckzahns über den mesialen Ab- 
hang des oberen Eckzahns gleiten und dabei eine „Dis- 
klusion“ aller übrigen Zähne auftreten. 


103 


7. Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


Gruppenführung 
Hier vermitteln mehrere Zähne (Eckzahn, Prämolare, 
Molare) auf der Laterotrusionsseite die Führung. 


Balancekontakt 

Wenn bei der Laterotrusion auf der kontralateralen Sei- 
te Zahnkontakte auftreten, so werden diese als „Balan- 
cekontakt“ bezeichnet. Verhindern diese kontralatera- 
len Kontakte die Führung durch die Laterotrusionsseite, 
so werden sie als „Hyperbalancekontakte“ bezeichnet. 


Habituelle Kondylenposition 


Dies ist die durch habituelle Okklusion bestimmte Kon- 
dylenposition, die naturgemäß unabhängig ist von der 
Fossa und der Position des Discus. Sie kann jedoch im 
Idealfall mit der zentrischen Kondylenposition (s.u.) 
übereinstimmen. Differenzen zwischen der Kondylen- 
position in Interkuspidation und der zentrischen Kon- 
dylenposition (s. u.) sind nicht unbedingt pathologisch, 
solange die Verlagerung in der Gelenkbahn stattfindet. 
Laterale Verlagerungen sind pathologisch (SCHUPP, 
1993). Differenzen von 0,5 bis 1 mm sind physiologisch, 
solange sie gleichzeitig und gleichmäßig auftreten 
(ScHhupr, 1993). 


Zentrische Kondylenposition 


Als „Zentrische Relation“ wird die neuromuskulär be- 
stimmte, physiologische Position der Kondylen bezeich- 
net. Die zentrische Kondylenposition wird auch als 
„Referenzposition“ (ScHurpp, 1993) bezeichnet. Sie ist 
demnach also unabhängig von der Okklusion (BUMANN, 
2000). Dies stellt einen gewissen Widerspruch mit der 
Definition der zentrischen Okklusion dar. Die ideale 
Position entspricht nach moderner Auffassung einer 
anterosuperioren Position am Beginn des Abhangs des 
Tuberculum articulare (s.u.) und liegt mehrere Milli- 
meter ventral der retralsten Kondylenposition. ROCABADO 
(in Schupp, 1993) spricht von einer „loose packed posi- 
tion“ des Kondylus, der über die bikonkave Oberfläche 
des Discus in der Fossa oder leicht davor mit der tempo- 
ralen Gelenkfäche Kontakt nimmt (Abb. 7.60). 

In dieser Position lässt sich in der Regel der optimale 
elektromyographische Muskelruhebefund finden (GRA- 
BER, 1989). Ein Weg zur Bestimmung der stressfreien 
muskulären Ruheposition wird auch „Myozentrik“ ge- 


Abb. 7.60: Physiologische zentrische Kondylenposition nach 
RicKETTS und FARRAR (aus ScHUPpPp, 1993) 
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Abb. 7.61: „47-Position“ nach GELB (1991, 1997) 


nannt. Die Kondylenposition wird dabei mittels ca. 
30-minütiger elektrischer Stimulation der Muskulatur 
durch Oberflächenelektroden (entsprechend transkuta- 
ner elektrischer Nervenstimulation, TENS) festgelegt. 
Mit dieser Position korreliert meist die mit Methoden 
der Applied Kinesiology gefundene. Die habituelle Kon- 
dylenposition wird ausschließlich durch die Okklusion 
bestimmt und kann im Idealfall mit der zentrischen 
übereinstimmen (BuMAnNn, 2000). 

Nach Geıg (1991, 1997) sollten sich die Kondylen bei max. 
Interkuspitation in „47-Position“ befinden (Abb. 7.61). 
Die Auffassung, dass die posterosuperiore Position 
(retrale Kontaktposition), in die sich der Unterkiefer 
manipulieren lässt, der echten zentrischen Relation 
entspräche, ist heute weitestgehend verlassen (SCHUPP, 
1993). Die retrale Kontaktposition (Abb. 7.62) ist sicher- 
lich anatomisch sehr gut definiert. 

Wird diese „therapeutische Kondylenposition“ (d.h. 
eine willkürlich mit einem bestimmten Behandlungs- 
ziel festgelegte Kondylenposition) erzwungen, so be- 
steht die Gefahr einer Irritation der bilaminären Zone 
(s. Abb. 7.38), welche extreme nozizeptive Aktivität ent- 
wickeln kann. Dies führt zu typischen temporomandibu- 
lären Dysfunktionen mit myofaszialen Schmerzkompo- 
nenten. Nach FREESMEIER (in SCHUPP, 1993) weisen 80% der 
Patienten mit Kiefergelenksstörungen eine retrale Kon- 
taktposition mit mediolateral verlagertem Discus auf. 


7.3. Funktionelle Anatomie 
der Wirbelsäule und des Beckens 


Bevor im Kapitel 8 der eigentliche manuelle Unter- 
suchungsablauf dargestellt wird, sollen zunächst einige 
Vorbemerkungen zur funktionellen Anatomie der Wir- 
belsäule, des Beckens sowie zur Theorie von „Blockie- 
rungen“ und zur Palpation von Geweben gemacht wer- 
den. Die Anatomie der Hals-, Rumpf- und Extremitäten- 
muskulatur wird im Kapitel 11 ausführlich zusammen- 
gefasst. 


731. Koordinatensystem der Rotationsachsen 
Für die Bewegungen der Wirbelsäule in den drei Di- 


mensionen wird in der Chiropraktik (WHITE u. PANJABI, 
1978, 1990; DvorÄk, 1991, KAranpjı, 1988) ein Koordi- 


Abb. 7.62: Retrale Kontaktposition (aus Schupp, 1993) 


natensystem verwandt, welches zumindest zum Nach- 
schlagen hier dargestellt werden soll. 

Die Rotationsachsen in den drei Dimensionen können 
am besten mithilfe der eigenen rechten Hand visuali- 
siert werden: 

Man halte diese mit dem gestreckten Zeigefinger von 
sich weg zeigend, den gestreckten Daumen nach kranial 
und den gestreckten Mittelfinger im 90°-Winkel zu 
Zeigefinger und Daumen nach links zeigend (wie einen 
„Revolver“). 

Der Mittelfinger zeigt in die Richtung der x-Achse, der 
Daumen in diejenige der y-Achse, der Zeigefinger in die 
der z-Achse. 

Die Rotation wird mit Theta (8) beschrieben, die positi- 
ve Drehrichtung (+8) ist immer diejenige im Uhrzeiger- 
sinn um die entsprechende Achse, so als wollte man mit 
dem Finger eine Schraube eindrehen. 

Beispiel: Flexion ist +8x, Extension -®x. Rechtsseit- 
neigung ist +8z, Linksseitneigung -®z. Linksrotation ist 
+6y, Rechtsrotation ist -#y (Abb. 7.63). 


Abb. 7.63: x,y,z-Rotationsachsen. Rotation im Uhrzeigersinn 
entspricht +8 (Theta) Rotationsrichtung 


2.3.2. Biomechanik der Halswirbelsäule (HWS) 
Funktionell sind die Kopfgelenke (CO/C1/C2) von den 
übrigen Halswirbelsegmenten abzugrenzen. 


Kopfgelenke CO/C1 


Die Okziputkondylen bilden mit der Sagittalen einen 
Winkel von 25 bis 30° (anterior/medial - posterior/late- 
ral), mit der Horizontalen 25-30° (lateral/kranial - me- 
dial/kaudal). 


Flexions-Extensionsbewegungen (®x) 


Dies sind die Hauptbewegungsrichtungen: Inklination 
(Nicken) um 14°, Reklination um 24° bis 28° sind die 
normalen Ausmaße (DvorÄk, 1991). 

Die Flexionsbewegung der HWS findet in 2 Phasen statt 
(DvorAk, 1991): Zuerst erfolgt die Nickbewegung des 
Okziput auf dem Atlas um etwa 14°, dann beginnt erst 
in der 2. Phase ein Kippen in C1/C2 und ein Beugen in 
C2/C3 bis C6/C7. Hierbei dreht sich der Axis gegenüber 
C7 um 45°. In dieser Phase kommt es zu einer Rückrota- 
tion in den Gelenken CO/C1, was als Schutzmechanis- 
mus für das Halsmark gegen zu starke Kyphosierung 
verstanden wird (AECKERLE, 1988). Interessanterweise ist 
der Sternokleidomastoideus als einer der Hauptflexoren 
ein Extensor in den Kopfgelenken! 


Rotation (®y) 
Geringe Ausmaße von 5° sind durch Ventralgleiten der 
einen Seite und Dorsalgleiten der anderen Seite möglich 
(DvorÄK, J. und DvorAÄk, V., 1991). 

Seitneigung ($z) 
um die Sagittalachse (5°) geschieht durch Kaudalgleiten 


der einen Seite bei gleichzeitigem Kranialgleiten der 
anderen Seite. Dabei kommt es vor allem durch Ver- 
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des Lig. alare Dens axis 


Lig. transversum atlantis 


Abb. 7.64: Bandapparat der Kopfgelenke von kranial 


schiebung des Okziput relativ zum Atlas gegen die 
Seitneigungsrichtung zu einer Verschiebung des Atlas- 
querfortsatzes relativ zum Mastoid in die Konkavität 
(Abb. 7.65). 


Kopfgelenke C1/C2 


Es handelt sich eigentlich um vier Gelenke: Das anterio- 
re Gelenk zwischen Dens axis und vorderem Atlasbo- 
gen, das posteriore Gelenk zwischen Dens axis und Lig. 
transversum atlantis, sowie die beiden lateralen atlan- 
to-axialen Gelenke. 

Die Ligamenta alaria verbinden den Dens axis mit late- 
ral gerichteten Zügen mit den Okziputkondylen und mit 
etwas nach anterior gerichteten Zügen mit dem vorde- 
ren Atlasbogen (Abb. 7.64, 7.65). 


Flexion/Extension (8x) 


Die Kippbewegung des Dens axis wird durch die knö- 
cherne Begrenzung des vorderen Atlasbogens nach ven- 
tral und den festen Bandapparat nach dorsal auf 10- 15° 


Abb. 7.65: Gleiten des Okziput bei Lateralflexion nach links bzw. rechts (nach DvorAk J. und DvorAk V., 1991) 
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Abb. 7.66: Funktion der Ligg. alaria bei Rotation im atlantoaxialen Gelenk C1/C2 (nach Dvoräk, J. und DvorAk, V., 1991) 


beschränkt. (DvorAkK, J. und DvorAÄk, V., 1991, Abb. 7.67). 
Der Winkel zwischen Atlas und Axis bei Flexion bzw. die 
Distanz zwischen Rückseite des vorderen Atlasbogens 
und Dens axis im Röntgenbild wird als Ausdruck der 
Funktion des Bandapparates gesehen. 


Seitneigung ($z) 


Diese ist nur mit Rotation des Axis zur selben Seite mög- 
lich (der Dornfortsatz von C2 bewegt sich zur Gegen- 
seite, s. Abb. 7.64). Dafür werden die Spannungsverhält- 
nisse der Ligg. alaria verantwortlich gemacht (s. DvorÄk, 
J. u. Dvoräk, V., 1991, für nähere Ausführungen). 


Rotation (8y) 


Das Ausmaß beträgt ca. 43° nach beiden Seiten und 
macht damit die Hälfte der gesamten HWS-Rotation aus 
(DVvorÄK, J. und DvoRrÄk, V., 1991). Hierbei findet eine Ro- 
tation um den Dens statt bei gleichzeitigem Gleiten der 
in der a.p.-Richtung fast waagerechten Gelenkflächen. 
Ihre Neigung von medial/kranial nach lateral/kaudal 
beträgt 25-30° (Abb. 7.66). 


C3 bis C7 


Die Neigung der Gelenkflächen beträgt ca. 45° zur 
Horizontalebene (kranial/anterior - kaudal/posterior, 
Abb. 7.67), bei den unteren Segmenten steiler, den obe- 
ren flacher. In der mediolateralen Richtung stehen sie 
praktisch parallel zur Frontalebene. 

Diese dachziegelartige Gelenkflächenanordnung macht 
praktisch nur eine Gleitbewegung von kranial/anterior 
nach kaudal/posterior und umgekehrt möglich. Bei ge- 
genläufigem Gleiten auf den gegenüberliegenden Kör- 
perseiten führt dies zu einer Rotation: z.B. gleitet der 
Processus articularis rechts bei einer Linksrotation auf 
seinem darunter liegenden Partner nach oben und vorn, 
während der linke Processus articularis nach unten und 
hinten gleitet. 
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Flexion/Extension (x) 


Axis dreht sich bei Flexion um 45°, gegen C7 um die 
Transversalachse, Maximum bei C5/6 (17°), bei Exten- 
sion um ca. 30°. 


Rotation (8y) 


Der Rotationsumfang beträgt im Mittel 30° zu jeder 
Seite zwischen C2 und Th1. 


Seitneigung ($z) 


Im Mittel 25° werden zwischen C2 und Thl erreicht 
(Werte aus DvorÄk J. u. DvorÄk, V., 1991). 

Dabei ist nicht zu vergessen, dass die Halswirbelsäule 
funktionell bis TH4 zu verstehen ist. 


Gekoppelte Bewegungen der HWS 


Die Folge der Stellung der Gelenkflächen wie oben be- 
schrieben sind Begleitbewegungen bei Lateralflexion 
und Rotation: Die Rechts-Lateralflexion (pos. 8z) wird 
von einer Rechts-Rotation (neg. 8y) begleitet, die 


Abb. 7.67: Biomechanik der Halswirbelsäule (nach Dvoräk, ]. 
und Dvoräk, V., 1991) 
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Abb. 7.68: Gekoppelte Bewegungen der HWS (n. DvoRräk, ]. u. DvoRÄK, V., n. WHITE, 1978): Linksseitneigung (-8z) ist gekoppelt 
mit Linksrotation (+8y) und Rechtsseitneigung (+8z) mit Rechtsrotation (-#y) 


Links-Rotation (z.B. pos. 8y) wird von Links-Lateralflexi- 
on (neg. 8z) begleitet. Die Dornfortsätze bewegen sich 
also immer in Richtung der Konvexität (Abb. 7.68). 


733. Biomechanik der Brustwirbelsäule (BWS) 
Auch an der Brustwirbelsäule liegen die Gelenkfacetten 
dachziegelförmig übereinander. Sie haben einen 
Neigungswinkel zur Horizontalen von etwa 60° (supe- 
rior/anterior - inferior/posterior, DVORÄK, J. u. DvoRAK, V., 
1991). Dies erlaubt eine Rotation um alle Achsen, wenn 
auch relativ geringen Ausmaßes, da die Bewegung 
durch den Thorax zusätzlich eingeschränkt wird. Prinzi- 
piell ist die Flexion/Extension bis Th 6 gering, ab TH 7/8 
zunehmend. 

Die Lateralflexion ist in allen Segmenten gleich, die 
axiale Rotation in den oberen Segmenten größer als in 
den unteren (die HWS reicht funktionell bis TH4!). 

Bei Anteflexion gleiten die Facetten auseinander, bei 
Retroflexion gleiten sie ineinander, bei Seitneigung 
nach rechts gleiten die rechte Facettenreihe ineinander, 
die der linken Seite auseinander. 

Die Lateralflexion zu einer Seite wird nach KAPAND]l, 
1978 (in DVoRÄKk, J. u. DvoRAK, V., 1991) von einer axialen 
Rotation zu derselben Seite begleitet. 


7.3.4. Biomechanik der Rippen 

Die Wirbel sind mit den Rippen über die Kostoverte- 
bral- und Kostotransversalgelenke verbunden. Dabei 
artikuliert das Rippenköpfchen mit dem Oberrand des 
zugehörigen und dem Unterrand des nächst höheren 
Wirbelkörpers. Eine Ausnahme bilden die 1. Rippe, die 
lediglich mit dem ersten Brustwirbel artikuliert, und die 
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letzten zwei oder drei freien Rippen, die nur mit den 
rudimentären Querfortsätzen der entsprechenden letz- 
ten Brustwirbel in Verbindung stehen. 

Die Bewegung der Rippen benutzt eine Achse, die vom 
Köpfchen durch den Rippenhals zum Kostotransversal- 
gelenk verläuft. Sie liegt in der oberen Brustwirbel- 
säule horizontal annähernd in der Frontalebene, und 
deshalb kommt es hier zu einer Art „Eimerhenkelbe- 
wegung“ (a. p.-Expansion, Abb. 7.69), die ein Heben und 
Senken des Thorax und eine Pumpenschwengelbe- 
wegung des Brustbeins zur Folge hat (Lewit, 1992, 
Abb. 7.69). In der unteren Brustwirbelsäule verläuft die- 
se Achse schräg nach lateral, dorsal und kaudal und 
führt zu einer Flügelbewegung (laterale Expansion, S. 
Abb. 7.69). Die letzten zwei Rippen (freie Rippen) sind 
nur bindegewebig mit den rudimentären Querfortsät- 
zen von Th1l1 und Th12 verbunden (Syndesmosis). Es 
besteht somit kein Gelenk und daher auch keine Ge- 
lenkblockierung. 

Zur Zwerchfellfunktion siehe Kapitel 11 und den Band 
„Chirotherapie und Osteopathie“ dieser Reihe. 


733. Biomechanik der Lendenwirbelsäule (LWS) 
Die Gelenkflächen der Lendenwirbel stehen praktisch 
senkrecht in einem Winkel von 45° zur Sagittalen (an- 
terior/medial - posterior/lateral, Abb. 7.70). 

Alle drei Bewegungsrichtungen sind prinzipiell möglich, 
die Flexion und Extension ist aber am ausgeprägtesten: 


Flexion/Extension (x) 


Insgesamt werden durchschnittlich von voller Exten- 
sion zu voller Flexion 78° von L1 bis S1 durchlaufen. 


Funktionelle Anatomie des Bewegungssystems 


kraniale Rippen 


kaudale Rippen 


Abb. 7.69: Das Anheben der kranialen Rippen (linke Seite) bei Inspiration führt zu Vergrößerung des a. p.-Durchmessers des 
Thorax. Dabei wird das Sternum nach ventral und kranial angehoben sowie im manubriosternalen und sternoxyphoidalen 
Gelenk flektiert. Die Anhebung der kaudalen Rippen (rechte Seite) führt zu einer Vergrößerung des lateralen Umfangs 


Rotation (#y) und Seitneigung ($z) 


Der Rotationsumfang beträgt ca. 6° nach jeder Seite, 
der Seitneigungsumfang ca. 15°. 


Abb. 7.70: Gelenkflächenneigung und Bewegungsachsen der 
LWS (nach Dvoräk, J. und DvorAk, V., 1991) 
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Gekoppelte Bewegungen der LWS 


Die Folge der Stellung der Gelenkflächen wie oben 
beschrieben sind Begleitbewegungen bei Lateralflexion 
undRotation: DieLateralflexion nachrechts (z.B.+ 8z)wird 
von einer Rotation nach links (+ 0y) begleitet, die Rotation 
zueiner Seite (z.B.- #y) wird von Lateralflexion zur Gegen- 
seite (- 8z) begleitet. Die Dornfortsätze bewegen sich also 
immer in Richtung der Konkavität der Lateralflexion. 
Nach GREENMAN (in DVOoRÄK, J. u. DvoRAÄK, V., 1991) soll sich 
diese Koppelung in Flexion der LWS umkehren. 


7.3.6. Das gestörte Bewegungssegment 


(„vertebrale Läsion“) 
Definition 
Der Begriff stammt aus der Osteopathie und ist die 


am allgemeinsten gehaltene Definition für eine Bewe- 
gungsstörung in einem Bewegungssegment der Wirbel- 


säule. Unter Bewegungssegment versteht man die Ein- 
heit aus zwei Nachbarwirbeln mit Bandscheibe und 
Wirbelbogengelenken (JunGHAnNs in LEWIT, 1992). 
Weitere gängige Bezeichnungen sind die „Blockierung“ 
(im Sinne einer Störung des Gelenkspiels) und die „Sub- 
luxation“. Dieser Begriff legt die chiropraktische Vor- 
stellung einer Gelenkarretierung in einer an sich noch 
physiologischen Extremstellung nahe, was suggeriert, 
dass in einer bestimmten Richtung „reponiert“ werden 
muss. Tatsächlich wird aber auch in der AK-Literatur 
(WALTHER, 2000, GOODHEART, 1969) nicht zwingend die 
Notwendigkeit einer Reposition zur Korrektur einer 
Subluxation angegeben. Nur ausnahmsweise ist eine 
echte Rückkehr aus der Extrem- in der Neutralstellung 
für die erfolgreiche Korrektur einer vertebralen Läsion 
notwendig, da der Charakter einer vertebralen Läsion 
vielmehr eine Störung der Bewegungsfunktion ohne 
echte Fehlstellung ist. 

Osteopathen wie GREENMAN sprechen von „osteopathic 
lesion“ oder von „somatic dysfunction“, ohne sich ein- 
deutig festzulegen. 


Klinische Zeichen der vertebralen Läsion 
Funktionseinschränkung 


Es findet sich eine Einschränkung des aktiven und pas- 
siven Bewegungsradius. 


Eingeschränktes Gelenkspiel 


Die Einschränkung nimmt in Provokationsrichtung zu. 
Unter Gelenkspiel (Joint Play) versteht man die Summe 
aller passiv möglichen Bewegungen eines Gelenkes, 
auch in nicht physiologischer Richtung (z.B. laterale 
Scherbewegung an einem Interphalangealgelenk). Die 
aktiv möglichen Bewegungen hören dort auf, wo das 
Gelenkspiel anfängt. 


Atypisches, zu hartes Endgefühl (Barriere) 


Die eigentliche anatomische Barriere, die aus Knochen, 
Kapseln, Gelenk und Bändern besteht, wird nie erreicht. 
Bei passiver Bewegung wird die physiologische Barrie- 
re, die durch ein mehr oder weniger elastisches Endge- 
fühl gekennzeichnet ist, spürbar. „Barrierephänomen“ 
(LEwIT, 1992, Abb. 7.71) und „Endgefühl“ sind Synonyma. 
Eine pathologische Barriere ist durch hartes Endgefühl 
bei Bewegungseinschränkung gekennzeichnet. Es liegt 


anatomische Barriere 
physiologische Barriere 
pathologische Barriere 
Neutralpunkt verschoben 
bei patholog. Barriere 
physiologische Barriere 
anatomische Barriere 


Neutralpunkt 


Abb. 7.71: Barrierephänomen (n. LEwIT, 1992) 
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ein Hartspann der segmentalen Muskulatur vor, der 
bei Bewegung in die eingeschränkte Richtung durch Zu- 
nahme der nozizeptiven Afferenz verstärkt wird. 

Bei den Mobilisationstechniken wird die pathologische 
Barriere weich federnd normalisiert, während bei der 
Impulsmanipulation die Barriere überwunden wird, 
indem der schützende Dehnungsreflex der Muskulatur 
förmlich überrumpelt wird. Neurologisch entsteht eine 
detonisierende Wirkung durch Stimulation der Golgi- 
Rezeptoren durch die schnelle Dehnung (s. Kap. 11). 


Verquellung des Bindegewebes 


Diese ist zunehmend bei Bewegung in die einge- 
schränkte Richtung. 


Verschlechtertes Gleitvermögen 
der Bindegewebsschichten 


Immer wenn normale Weichteile gedehnt oder gegen- 
einander verschoben werden, ist der Widerstand an- 
fangs kaum merkbar, bis man zu einer weichen federn- 
den Barriere gelangt. In Hyperalgiezonen (Abb. 7.72) je- 
doch ist die Dehnung und Beweglichkeit eingeschränkt, 
die Barriere ist hart und federt nicht (Weichteilbarrie- 
re). Das Phänomen nimmt zu bei diagnostischer Ver- 
stärkung der Läsion. 


Lokaler Schmerz 


Lokale Schmerzphänomene des Segments nehmen eben- 
falls zu, wenn die Läsion diagnostisch verstärkt wird. 


Spondylogene pseudoradikuläre Syndrome 


Charakteristisch ist fortgeleiteter Schmerz (Referred 
Pain, s. Kap. 12.2.1). Irritation von Muskeln, Ligamenta, 
Wirbelbogengelenken und Periost führt zu fortgeleite- 
tem Schmerz entsprechend der segmentalen Innerva- 
tion (KELLGREN, FEINSTEIN in DVORÄK, J. u. DVoRÄK, V., 1991). 


Spondylogen reflektorisch bedingte 
Myotendinosen (primäres spondylogenes 
Reflexsyndrom, SUTTER, 1975) 


Druckschmerzhafte Verquellungen, welche durch eine 
Noziafferenz aus den Intervertebralgelenken ausgelöst 
werden. Erstmanifestation ist ein paravertebraler seg- 
mentaler Irritationspunkt („Tender Point“), Folgemani- 
festationen solche Punkte an topographisch genau de- 
finierten Stellen fern vom Segment. 


Theorien zur Entstehung vertebraler 
Dysfunktion 
Subluxationstheorie 

Hierzu wurde bereits in der Definition einiges gesagt: 


Es gibt keine absolut konstante Neutralstellung des Ge- 
lenks und auch bei einer „Blockierung“ keine zwingen- 
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de Fehlstellung der Gelenkpartner zueinander, die den 
Begriff der Subluxation sinnvoll erscheinen lassen wür- 
den (LEewit, 1992). 


Einklemmung von Meniskoiden 


Diese Theorie wird von EMMINGER (1967) sowie Kos und 
Worrr (1972) unterstützt. Worr (1946, in LEwit, 1992) be- 
schrieb eine dünne, schlüpfrige und zottige Membran, 
die der Knorpeloberfläche des Gelenks aufliegt und die 
er als Chondrosynovialmembran bezeichnete. Kos wies 
Meniskoide in fast allen Wirbelgelenken nach, be- 
schrieb sie auch in Extremitätengelenken und stellte 
dar, dass die Meniskoide aus lockerem Bindegewebe mit 
einer vaskulären Schicht sowie derbem nicht eindrück- 
baren Faserknorpel bestehen. Die bindegewebige Basis 
sitzt an der Gelenkkapsel, der faserknorpelige Rand ragt 
in den Gelenkspalt hinein und hat ähnlich wie bei den 
Menisken des Knies möglicherweise die Aufgabe des 
Ausgleichs von Inkonkruenzen der Gelenkflächen. Gerät 
ein Meniskoid zwischen die Gleitflächen eines Gelenks, 
so wird bei konstantem Druck der Gelenkknorpel, der 
sich plastisch verhält, durch den derben Rand des Me- 
niskoids eingedellt, während die bindegewebige Basis 
des Meniskoids platt gedrückt wird, was zu einer Ein- 
klemmung derselben führen könnte. 

Gleitbewegungen zwischen den Gelenken im Sinne des 
Gelenkspiels sind dadurch ausgeschlossen. Durch Sepa- 
ration der Gelenkflächen entweder durch Manipulation 
oder repetitive Mobilisation kann das eingeklemmte 
Meniskoid befreit werden. 

Bei diesem Modell, das nicht alle offenen Fragen be- 
antworten kann, wäre die Ausbildung von Spasmen der 
autochthonen Wirbelsäulenmuskeln sekundärer Natur. 
Für diese Theorie spricht, dass bei Untersuchungen von 
LEwit (1992) die vor der Einleitung einer Narkose fest- 
gestellten Blockierungen unter vollständiger Muskel- 
relaxation während der Narkose weiter bestanden, so- 
dass Muskelspasmus als primäre Ursache der vertebra- 
len Läsion unwahrscheinlich wird. 


Blockierung als reflektorisches Phänomen 


In der Osteopathie wird entsprechend der ganze Kom- 
plex der Bewegungseinschränkung (sei es infolge einer 
Störung im Gelenk oder muskuläre Fixation durch Spas- 
mus) mit allen reflektorischen Veränderungen im Seg- 
ment, insbesondere der erhöhten Gewebsspannung als 
osteopathische Läsion oder „Somatic Dysfunction“ be- 
zeichnet. Die Theorie von Korr (1975) kommt der Vor- 
stellung der AK, dass die muskuläre Störung jeweils der 
artikulären oder ossären vorangeht, entgegen: „Obwohl 
es üblich ist, in den Muskeln den Motor unseres Körpers 
zu sehen, der für die Bewegung verantwortlich ist, soll- 
te nicht vergessen werden, dass dieselben kontraktiven 
Kräfte auch Bewegungseinschränkungen verursachen 
können.“ Somit ist diese Theorie nach der Muskelspas- 
mus der intrinsischen Muskulatur der Wirbelsäule (Ro- 
tatores longus und breves, Interspinales, Intertransver- 
Sales, Multifidi und schließlich Levatores costarum) die 
eigentliche Ursache für die Bewegungseinschränkung 
im Bewegungssegment. Gegen die ausschließliche Wir- 
kung von Muskelspasmen sprechen möglicherweise die 
oben genannten Versuche von LEwit (1992). 
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weiche Barriere harte Barriere 


Abb. 7.72: Hypertone intervertebrale Muskulatur als Grund- 
lage der vertebralen Funktionsstörung, Barrierephänomen 


Theorie der sekundären vertebralen 
Dysfunktion 


Durch nozizeptive Afferenzen aus dem Körperinneren 
(bei Erkrankungen der Viszera) kommt es ebenfalls zu 
einer Nozireaktion. Über die «- und y-Motoneurone 
im Vorderhorn kommt es zu einer Veränderung des 
Grundtonus des muskulären Apparats des Bewegungs- 
systems der gleichen Segmenthöhe. Dies betrifft vor 
allem auch die kurze autochthone Wirbesäulenmus- 
kulatur, was zur Funktionsbeeinträchtigung des ent- 
sprechenden Wirbelgelenks führt. Dadurch kann es zu 
einer zusätzlichen nozizeptiven Afferenz aus dem so 
gestörten Gelenk kommen, was zu einer Verselbststän- 
digung bzw. einem Circulus vitiosus der viszeroso- 
matischen und somatoviszeralen Reflexwege führt (s. 
Abb. 12.61). 

Theorien, nach denen es bei der Manipulationsbehand- 
lung zu einer Reposition der Bandscheibe käme (CyRıax, 
1975) sind nicht mehr aktuell. 


Hypothesen zur Beschreibung 
der beobachteten Effekte von vertebralen 
Läsionen 


Neurologisches Modell 


Die funktionelle Störung der Gelenkmechanik mit teil- 
weisem Verlust von Joint-Play wird von Gelenkrezepto- 
ren (Propriozeptoren und Nozizeptoren) registriert. Die 
nozizeptive Information wird an den Hinterhornkom- 
plex weitergeleitet. Dort wird sie in ein vermaschtes 
System hemmender und fördernder Aktion eingege- 
ben. Durch Interaktionen aus dem Hinterhornkomplex 
kommt es über das y-Motoneuronsystem zu einer Än- 
derung des Grundtonus der segmental zugehörigen 
Muskeln, vor allem der tiefen autochthonen, monoseg- 
mental innervierten Muskeln. 

Die nozizeptive Information wird weiter auf das Seiten- 
horn, das heißt, die sympathische Kernsäule von C8 
bis L2/3 weitergeleitet. Die sympathische Efferenz wird 
von dort aus die Vasomotorik, die glatte Muskulatur 
und die Funktion der segmental zugeordneten Viszera 
beeinflussen. 


Die Summe dieser spinalen Antworten auf überschwel- 
lige nozizeptive Afferenz wird als Nozireaktion bezeich- 
net. 

Der veränderte afferente Informationsstrom wird von 
der spinalen Ebene an die zentralen Steuerungsebenen 
weitergegeben. Diese prägen die subjektive Wahrneh- 
mung und die Verhaltensmuster des Patienten. 


Nervenkompression 


Segmentale Dysfunktionen mit Reduktion der proprio- 
zeptiven Afferenzen können zu einer Hemisphären-Lä- 
sion führen, welche dann wieder zu mangelnder Inhibi- 
tion der IML (Intermediolaterale Zellsäule) und in der 
Folge arterieller Konstriktion und venöser Dilatation 
Anlass gibt. 

Dieser Mechanismus könnte besonders im Bereich der 
lumbalen und zervikalen Wirbelsäule eine Rolle spie- 
len. Stauungen der epiduralen Venen, welche durch 
Hypersympathikotonus (mangelnde Inhibition der IML, 
s. Kap. 12.3.2) mit arterieller Konstriktion auf jeder Wir- 
belsäulenebene entstehen können, können sogar zu 
funktionellen Rückenmarkskompressionen führen. 

Im lumbosakralen Bereich kann durch Rückstau über 
Anastomosen mit den Glutealvenen und inferioren 
Mesenterialvenen eine Engpasssituation entstehen. Die- 
se können besonders dann zu Symptomen führen, wenn 
sie mit anatomischen Engen, auch durch apophytische 
Knochenanlagerungen und Spasmus der autochthonen 
Wirbelsäulenmuskulatur verursacht, kombiniert sind. 


Neurodystrophie-Modell 


Dieses beruht auf klinischen Beobachtungen und auf 
der Arbeit von PALMER, SELYE und anderen, die eine dyna- 
mische Beziehung zwischen ZNS und Immunsystem 
postulieren. Einige Untersuchungen haben erhöhte 
Aktivität von Immunzellen zeigen können, wenn bei 
radiologisch nachweisbaren Läsionen regelmäßig Mani- 
pulationen durchgeführt wurden. Dieses Modell wurde 
als Erklärung dafür benutzt, dass vertebrale Läsionen 
weit über muskuläre Irritationen hinausgehende Wir- 
kungen haben könnten. 


Störung des Axontransports 


Kompressionstraumata des Rückenmarks oder der 
Nervenwurzel können den axoplasmatischen Transport 
spezifischer Proteine, Glykoproteine, Nervenwachs- 
tumsfaktor (NGF) und anderer Bestandteile stören. Dies 
kann den Informations- und Stoffaustausch zwischen 
dem Rückenmarksegment und den Zielorganen stören. 


73.7. Biomechanik des Beckens 

Jede Beckenhälfte (Os coxae, Hüftbein) besteht aus drei 
Einzelknochen: 

° Os ilium (Darmbein) 

°e Os ischii (Sitzbein) und 

° Os pubis (Schambein). 

Die Ossa ilia sind dorsal über die Gelenkflächen des Ilio- 
sakralgelenks (ISG) oder Sacroiliakalgelenks (SIG) mit 
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dem Os sacrum (Kreuzbein) verbunden. Das llio- 
sakralgelenk ist eine „Diarthro-Amphiarthrose“, d.h., es 
ist ein echtes synoviales Gelenk mit geringer Bewe- 
gungsmöglichkeit (Frick, 1992). 

Vorn sind die beiden Schambeine über die Symphysis 
pubis, ebenfalls eine Amphiarthrose, verbunden. Die 
beiden Schambeine werden durch den Discus interpu- 
bicus, der aus Faserknorpel besteht, verbunden (Syn- 
chondrose). Innerhalb des Discus findet sich eine Spalt- 
raum (Spatium symphyseos), sodass man von einer 
Hemiarthrose spricht (Frick, 1992). 

Die Sakroiliakalgelenke haben Gelenkflächen aus hyali- 
nem und faserigem Knorpel, die etwa stiefelförmig aus- 
sehen. 

Diese Gelenkflächen ermöglichen eine echte gleitende 
Bewegung des Sakrums zwischen den beiden Becken- 
schaufeln. 


Bewegungen des Sakrum 


Willkürliche bzw. respiratorische 
„makroskopische“ Bewegungen 
des Sakrum um die frontale Achse 


Angesichts der Tatsache, dass es histologisch und anato- 
misch nachgewiesen wurde, dass es mit zunehmendem 
Lebensalter zu zunehmenden Ankylosierungen des SIG 
kommt (in 70% der Fälle sind bei 70-Jährigen die 
Gelenke vollständig ankylosiert, DvoRÄAK, J. u. DVoRÄk, V., 
1991) erscheint der Streit um die Bewegungsachsen 
müßig. Ankylosierung muss zu einer Veränderung der 
Biomechanik führen. Weiterhin belegen Forschungen 
von WEiseL (1955, in WinkEL et al., 1985, Abb. 7.73) durch 
radiologische Studien, dass die Rotationsachse bei einer 
Bewegung des Sakrums gegenüber beiden Ilii um unge- 
fähr 10 cm unter dem Promontorium gelegen sind und 
sich bei verschiedenen Körperhaltungen um mehr als 


Maßstab 


Abb. 7.73: Die Lage der Drehpole des Sakrum nach WeisL 
(1955) bei Bewegung aus verschiedenen Ausgangspositio- 
nen (aus WinkeL et al., 1985) 
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5 cm versetzen. Auch daran gemessen scheint eine ge- 
naue Definition der Bewegungsachsen relativ willkür- 
lich (DvorAk, J. u. DvoRÄK, V., 1992, WinkEL et al., 1985). 
Nach anderen radiologischen Untersuchungen (STURE- 
son 1989) geht man davon aus, dass im SI-Gelenk zwei 
Hauptbewegungen und verschiedene, kaum messbare 
Nebenbewegungen stattfinden. 

Die Hauptbewegungen sind die Nutation und die Kon- 
tranutation (Gegennutation, WinkEL et al., 1985). Diese 
Termini werden bei willkürlichen Körperbewegungen 
wie Bücken und Überstrecken des Körpers verwendet. 
Das Sakrum bewegt sich jedoch auch mit der Atmung 
um eine quere Achse, die in groben Zügen durch das 
2. Sakralsegment parallel zur Frontalachse verläuft. Bei 
der Inspiration erfolgt Bewegung Richtung Kontranuta- 
tion (Gegennutation; Basis nach dorsal, Spitze nach 
ventral), bei der Exspiration in Richtung Nutation (Basis 
nach ventral, Spitze nach dorsal). 

Über den Umfang der Bewegung des Sakrums zwischen 
den Beckenschaufeln besteht Uneinigkeit. 

Manuell arbeitende Therapeuten (Ir, 1951, FRIGERIO, 
1974) geben einen beträchtlichen Bewegungsumfang 
des Sakrums relativ zum Ilium von bis zu 26 mm 
an. Diese Aussage scheint sich in den klinischen Un- 
tersuchungen des SIG (siehe unten) bestätigen zu las- 
sen. 

Anatomische Studien aus Holland und Schweden an 
Leichen, aber auch zum Teil an lebenden Versuchs- 
personen (VLEEMING et al., 1989, 1990) geben einen Win- 
kel des Bewegungsumfangs des Sakrum zwischen den 
Beckenschaufeln von lediglich 4° an. 

In einer Studie (MITcHELL u. Pruzzo, 1971) wurden 
Versuchspersonen, deren sakroiliakale Beweglichkeit 
durch klinische Untersuchungen als normal einge- 
schätzt wurde, bezüglich der respiratorischen Bewe- 
gung per Doppelbelichtung radiologisch dokumentiert. 
Dabei wurde eine Belichtung bei normaler Inspiration 
und die zweite bei normaler Exspiration durchgeführt. 
Eine mittlere respiratorische Bewegung der Sakrum- 
spitze von 11,6 mm und eine mittlere respiratorische 
Bewegung der Spina iliaca posterior superior von 
7,8 mm in Bauchlage wurde festgestellt. Die iliakalen 
respiratorischen Bewegungen verlaufen danach um 
eine Achse in der Nähe der Spina iliaca posterior supe- 
rior und die sakrale Bewegung um eine Achse in der 


Nutation 


Extension 


Abb. 7.74: Nutation und Extension. Man beachte die gegen- 
läufige Kokzyx-Extension 
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Nähe der anterioren superioren Fläche des 2. Sakralseg- 
ments (in Bauchlage). 


Autonome („kleine“) Bewegungen 
des Sakrums 


Seit SUTHERLAND (1939) ist bekannt, dass sowohl das 
Becken als auch Sakrum und Kokzyx rhythmische Be- 
wegungen kleinster Amplitude durchlaufen, die dem 
primär respiratorischen Mechanismus des Schädels fol- 
gen. Sie wurden im Abschnitt 7.1. beschrieben. 

Hier ist festzuhalten, dass von der Richtung her die 
Nutation der Extension der primären respiratorischen 
Bewegung entspricht und diese durch willkürliche Aus- 
atmung verstärkt wird. Die Kontranutation entspricht 
der Flexion, welche durch willkürliche Einatmung ver- 
stärkt wird. 

Diese Zusammenhänge gehen aus den unten stehenden 
Abbildungen 7.74 und 7.75 hervor. 


Weitere Bewegungsachsen des Sakrums 


Über die Bewegungsachsen, die die Bewegung des Sak- 
rums zwischen den beiden Ilia definieren, finden sich in 
der osteopathischen Literatur (LAson und PETERS, 1993 
u.a.) sehr definierte Aussagen. Danach werden neun 
verschiedene Achsen beschrieben, darunter drei quere 
Achsen, die horizontal durch die Frontalebene laufen 
und durch den oberen, den ventralen und den dorsalen 
Pol des SIG gelegt werden. Angesichts der Arbeit von 
Weisr (1955) kann dies auf eine waagerechte Achse, die 
variabel liegt, reduziert werden. 

Drei senkrechte Achsen, zwei diagonale Achsen und 
eine a.p.-Achse vervollständigen das Bild. 

Beim Gehen, wo es zu einer Verformung des Beckenrin- 
ges im Sinne einer Verwringung kommt, bewegt sich 
das Sakrum um die schräge Achse: Die Beckenhälfte der 
Seite des nach vorn geführten Beines rotiert nach poste- 
rior, diejenige der Seite des posterioren Beines nach an- 
terior. Dadurch kommt es zu einer Rotation des Sa- 
krums um eine schräge Achse, die durch den postero- 
kaudalen Pol des SIG der einen Seite und den superokra- 
nialen Pol des kontralateralen SIG verläuft (Abb. 7.76). 


Flexion 


Kontranutation 


Abb. 7.75: Kontranutation und Flexion. Man beachte die ge- 
genläufige Kokzyx-Flexion 


Achse 


sagittale | 


Abb. 7.76: Die Bewegungsachsen des Sakrums. Da die hori- 
zontalen Achsen je nach Körperhaltung variieren, kann eine 
frontale, horizontale Achse nicht fest definiert werden 


Sakrumläsionen 


Rotation um die frontale, horizontale Achse 
Nutations-Kontranutations-Läsion. Diese haben einen 
fließenden Übergang zu den osteopathischen Exten- 
sions- und Flexionsläsionen. Dasselbe gilt für die folgen- 
den Läsionen: Es kann eine Störung der Minimalbewe- 
gung des kraniosakralen respiratorischen Mechanismus 
oder aber eine ausgeprägtere Fehlstellung mit den ent- 
sprechenden ausgeprägten Nozireaktionen vorliegen. 


Rotation um die axiale Achse 

Die rechte Sakrumhälfte kann anterior gegenüber der 
linken stehen und umgekehrt. Bei Rotation um eine der 
seitliche senkrechten Achsen steht jeweils die kontra- 
laterale Seite anterior oder posterior. 


Outflare > 


INfiare 
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Fehlstellung um die a.p.-Achse 
Das Sakrum steht im SIG der einen Seite weiter kaudal 
als im SIG der anderen Seite. 


Rotation um die diagonale Achse 

Der rechte obere Pol steht weiter anterior als der linke 
und der rechte untere Pol weiter posterior als der 
linke. 


Bewegungen der Ossa coxae 


DvoRAÄK, J. u. DVoRÄK, V. (1992) definiert nach SUTTER nur 
eine horizontale Achse parallel zur Frontalebene, etwa 
auf der Höhe des ersten Foramen sacrale, zwei schräge 
Achsen, die etwa im Winkel von 45° zur sagittalen und 
im Winkel von 40° zur horizontalen von posterior late- 
ral inferior nach anterior superior medial verlaufen. 
Weiterhin führen zwei durch das Ilium, lateral des SIG 
in etwa 45°-Winkel zur horizontalen in superior/poste- 
rior-anterior/inferiorer Richtung (Abb. 7.77). 

Bei jedem Schritt durchläuft der sakroiliakale Komplex 
Torsionsbewegungen, die nicht auf Gleiten und Scheren 
im Bereich der Sakroiliakalgelenke allein beschränkt 
bleiben, sondern auch Torsionen im Bereich der Ossa 
coxae umfassen. Gewicht auf dem tragenden Bein sowie 
das Spiel von Agonisten und Antagonisten beim Geh- 
zyklus bestimmen die Bewegungen der Ossa coxae in 
Flexions-Extension bzw. Außenrotation und Innenrota- 
tion (Outflare und Inflare, s. u.). 

Entsprechende Torsionsbewegungen und Scherbewe- 
gungen finden in der Symphysis pubis statt, sodass es 
physiologisch während des Gehens zu Verwringungs- 
und Torsionsbewegungen innerhalb des Beckenrings 
kommt. 

Die Ilia bewegen sich mit der Atmung im Sinne einer 
Ausklappung (Outflare) um eine schräge Achse, wie sie 
SUTTER ohne Berücksichtigung des primär respiratori- 
schen Impulses beschrieben hat. Dabei bewegt sich die 
Spina iliaca anterior superior (SIAS) nach ventral und 
lateral (Qutflare) während Inspiration kehrt sich diese 
Bewegung um: die (SIAS) bewegt sich nach posterior 
und medial, was ebenso zu einer Posterior- und Medial- 


Zn, Outflare 


waagerechte 
Drehachse: 
llium anterius, 
llium posterius 


Abb. 7.77: Gestörte Bewegung des Ilium um eine horizontale Achse führt zu Ilium anterius oder posterius. Gestörte Bewegung 
um eine schräge Achse führen zu Ilium-Outflare oder Ilium-Inflare 
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bewegung der Spina iliaca posterior superior (SIPS) 
führt (Inflare). 

Diese Ausklapp- und Einklappbewegung entspricht so- 
wohl bezüglich Verlauf als auch bezüglich der schrägen 
Achse der kleinamplitudigen Ein- und Ausklappbewe- 
gung des Os temporale, die dem Primären Respiratori- 
schen Impuls (PRI) folgt (s. Kap. 7.2). 

Durch anteriore und Outflare-Bewegung des Ilium 
kommt es zu einem Verschieben des Os pubis derselben 
Seite nach kaudal, durch Posterior- und Inflare-Bewe- 
gung des Ilium nach kranial. Bei pathologischen Zustän- 
den kann eine Stufe im Bereich der Symphysis pubis 
tastbar sein. 

Inflare bedeutet gleichzeitig Lateralbewegung des Tu- 
ber ischiadicum. Diese Bewegung findet neben der 
Exspiration physiologisch auch während des Hinsetzens 
statt. Das Os sacrum führt während der dabei auftreten- 
den Druckzunahme im Bereich des oberen Pols des SIG 
eine Nutationsbewegung aus. Es handelt sich um eine 
beckenaustreibende Bewegung, die bei der Entbindung, 
im geringeren Maße bei Defäkation und Miktion, eine 
Rolle spielen. 

Bei Outflare bewegt sich der Tuber ischiadicum nach 
medial und posterior, der Beckenausgang wird verklei- 
nert, es handelt sich um eine „Kontinenz“-Bewegung. 


Fehlstellungen der Ossa coxae 

Sie werden entweder nach der Stellung des Ilium oder 
der des Ischium bezeichnet: 

Ilium anterius, Ilium posterius, 

Außenrotations-lliium (Outflare), Innenrotations-Iium 
(Inflare), siehe Abb. 7.77 und 7.78, 

kaudales Ilium (Downslip), kraniales Ilium (Upslip). 


schräge Drehachse 


—_|lium anterius 


waagerechte 


Qutflare 


Abb. 7.78: Bewegungsachsen des Ilium von lateral 
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Anhang: 


Wissenschaftliche Untersuchungen 
zum kraniosakralen Mechanismus 


Die folgenden Angaben sind zum größten Teil dem ausge- 
zeichneten Übersichtsartikel von Rocers und Witt (1997) ent- 
nommen. 


Kraniale Mobilität und Suturen 

Die Schulanatomie hält fest an dem Glauben, dass die krania- 
len Suturen im Erwachsenenalter verwachsen, obwohl zuge- 
standen wird, dass erhebliche individuelle Variationen be- 
züglich des Zeitpunktes dieses Verwachsens existieren. Ita- 
lienische Anatomen hatten zu Beginn des 20. Jahrhunderts 
gelehrt, dass eine Ossifikation der kranialen Suturen beim 
Menschen pathologisch sei. Dieser Lehre wurde durch briti- 
sche Anatomen widersprochen, die die Doktrin der Suturen- 
Ossifikation und der Unbeweglichkeit der Schädelknochen 
etablierten (UPLEDGER, 1990). 

Die Ausnahme für die Regel des Offenbleibens der Suturen ist 
die Sutura metopica des Os frontale, welche im Alter von 
2 Jahren verwächst (Moore, 1983). Wenn man den Schluss 
der kranialen Suturen annimmt, wäre jede funktionelle Be- 
wegung zwischen dem Knochen des Schädels unwahrschein- 
lich und sicherlich unphysiologisch (FERRE u. BARBIN, 1990). Bei 
der Betrachtung der Faktoren, die den kraniellen Druck be- 
einflussen, sehen konventionelle Physiologen die Suturen als 
bedeutungslos an. Der Schädel und der Spinalkanal sind 
geschlossene Systeme. Die Schädelkalotte wird als unnach- 
giebige Struktur angesehen, welche Hirngewebe, Blut und 
Liquor cerebrospinalis enthält. Jede Zunahme von Volumen 
einer dieser Faktoren muss von der Abnahme von dem Volu- 
men eines anderen Faktors begleitet sein, anderenfalls wird 
es zu einer intrakraniellen Druckzunahme kommen. Dieses 
Konzept ist als Monro-KEıLie-Doktrin bekannt und wird zur 
Erklärung von Volumenabnahme des Liquor cerebrospinalis 
beim Valsalva-Manöver angewandt (KAnDeL et al., 2000). Die 
Beziehung zwischen intrakraniellen Druck und Volumen ist 
jedoch nicht linear. Das bedeutet, dass eine gewisse Dehn- 
barkeit der Schädelhöhle innerhalb des Systems existieren 
muss. Einige Autoren haben angenommen, dass die kranialen 
Suturen zu dieser Dehnbarkeit beitragen, indem sie Bewe- 
gungen zwischen den Schädelknochen ermöglichen (AnDams 
et al., 1992; HEIsEy u. ADams, 1993). Ebensolche intrakraniellen 
Druckerhöhungen entstehen durch das QuEcKENSTEDT-Manö- 
ver, bei dem der venöse Abfluss aus dem Schädelknochen 
blockiert wird, Hyperkapnie und passagere Apnoe (Apans et 
al., 1992, KAnDEL et al., 2000). 

RETZLAFF et al. (1976, 1982, 1984) fanden bei Schädelsuturen von 
Erwachsenen keine Verwachsung. Die histologischen Befunde 
zeigten das allgemeine fünfschichtige Muster von Fasern und 
Zellen, wie es von PRITCHARD et al. (1956) angegeben wurde. 
Darüber hinaus sprechen RETZLAFF et al. (1984) von einem wel- 
lenartigen Muster der Kollagenbündel innerhalb der Suturen, 
sodass eine Verlängerung dieser Fasern möglich sein müsste. 

Topp und Lyon (1924, 1925) nahmen von vornherein an, dass 
kraniale Suturen irgendwann während des Erwachsenen- 
alters verwachsen, daher wurden bei einer Untersuchung von 
427 Männerschädeln von vornherein 80 Schädel aus der 
Studie ausgeschlossen, da sie einen „abnormalen“ Ablauf der 
Suturenverwachsung, das heißt frühzeitig oder abwesend, 
zeigten. Der Hauptgrund für den Ausschluss war verzögerter 
Suturenschluss. Bei den übrigen 346 Schädeln fanden die 
Autoren nunmehr eine „bemerkenswerte Einheitlichkeit der 
Informationen bezüglich der Suturenverwachsung“. Im All- 
gemeinen begann der Schluss der Suturen zwischen dem 20. 
und 30. Lebensjahr. Die Sutura sagittalis war dabei mit etwa 
31 Jahren, die Sutura coronalis mit etwa 38 Jahren, die Sutu- 


ra lamdoidea mit 47 Jahren komplett verschlossen. Die Sutu- 
ra mastoideooccipitalis und parieto-mastoidalis wiesen bis 
zum Alter von 70-80 Jahren keinen Schluss auf. Die spheno- 
parietalen und sphenofrontalen Suturen schlossen etwa mit 
60 Jahren, völliger Schluss der sphenotemporalen Naht ist 
selten. Bemerkenswerterweise wurde von Topp und Lyon von 
einer so genannten „Lapsed Union“ gesprochen, wenn eine 
Sutur bei Anwesenheit von Knochenkonzentration entlang 
des Randes der Sutur, die sich nicht verschloss und definier- 
ten dieses Phänomen als „vereinte Suturen“. 

KokıcH (1976) untersuchte mit radiologischen und histologi- 
schen Techniken altersabhängige Veränderungen der Sutura 
frontozygomatica. 61 menschliche Schädel wurden unter- 
sucht und im Fünfjahresintervall kategorisiert. Es konnte ge- 
zeigt werden, dass die Sutura frontozygomatica bis zum 7. Le- 
bensjahrzehnt keine Synostose ausbildet und bis zum Alter 
von 95 Jahren nicht komplett verschlossen ist. Spannungen 
innerhalb der Sutur wurden offensichtlich durch zunehmen- 
de knöcherne Verzahnungen sowie durch die Richtung von 
Kollagenfasern innerhalb der Sutur aufgenommen. KokIcH 
schloss daraus, dass die Sutura frontozygomatica bis zum 
fortgeschrittenen Lebensalter ein funktionelles Gelenk bleibt. 
RETZLAFF et al. (1979) untersuchten die Sutura sagittalis und 
parietotemporalis an 17 Kadavern im Alter von 7 bis 78 Jah- 
ren. Sie fanden bei keinem der untersuchten Schädel Anzei- 
chen für Suturenverschluss durch Ossifikation. Die Struktur 
der Suturen war entsprechend der Befunde an Primaten, wo 
Blutgefäße und Nervenfasern innerhalb der Suturen gefun- 
den wurden. Die altersabhängigen Veränderungen die gefun- 
den wurden, sind eine Reduktion der Anzahl von Kollagen- 
faserbündeln und eine Zunahme der Verzahnungen von be- 
nachbarten Knochenrändern. 

SUKEKAWA (1979) führte elektronenmikroskopische Untersu- 
chungen an der Sutura sagittalis durch. Er beschreibt die 
Sutur bei Erwachsenen als „adhärent“, nicht verwachsen, mit 
einem definierten Rand. 


Biomechanische Studien an Erwachsenenschädeln zeigen 
klar, dass die kranialen Suturen andere mechanische Eigen- 
schaften als die benachbarten Knochen haben. JasLow (1992) 
untersuchte kraniale Suturen an erwachsenen Ziegen. Die 
Biegungsfestigkeit an kranialen Suturen war nicht größer als 
die von Knochen. Alle untersuchten Suturen hatten höhere 
Energieabsorptionsfähigkeit als Knochen, was die Hypothese 
stützt, dass die kranialen Suturen bei Erwachsenen eine stoß- 
absorbierende Rolle spielen könnten. 


HusBarD (1971) zeigte an fixierten Leichensuturen, dass die 
Dehnbarkeit kranialer Suturen signifikant höher war als ent- 
sprechender anderer Knochen. Sie stellten jedoch fest, dass 
die Verwendung von Formalin-fixierten Schädeln keine gül- 
tigen Aussagen zuließ bezüglich der kranialen Mobilität am 
Lebenden. OupHor und DOORENMAALEN (1983) untersuchten die 
Bewegung der Schädelknochen an jungen Beagle-Hunden. 
Sie befestigten Druckbänder an den Schädelknochen und 
konnten 5-10 «m Bewegung dokumentieren, welche syn- 
chron mit dem Aortendruck und dem Elektrokardiogramm 
waren. Erwachsene Beagle-Hunde dienten als Kontrollgrup- 
pe. Bei diesen wurden keine Bewegungen registriert. ADAMS et 
al. (1992) untersuchten die Mobilität der Parietalknochen an 
erwachsener Katzen, dabei wurden die Auswirkungen von 
außen angewandten Kräften und Veränderungen intrakra- 
niellen Drucks analysiert. Signifikante Mobilität konnte fest- 
gestellt werden, Kompression des Kopfes von lateral führte zu 
Innenrotation der Ossa parietalia und Schluss der Sutura sa- 
gittalis. Intrakranielle Druckerhöhung führt zu Öffnung der 
Sutura sagittalis und Außenrotation der Ossa parietalia. Ge- 
nauso wie direkter Druck auf die Sutura sagittalis. Das Aus- 
maß der Bewegung betrug zwischen 17 und 70 «. 
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MicHEAL und RETZLAFF (1975) führten direkte Messungen am 
rechten Os parietale an erwachsenen Primaten durch. Sie 
verschraubten einen Bewegungsmesser direkt am Knochen. 
Der Primatenkopf wurde fest in einem stereotaktischen Rah- 
men gehalten und die Knochenbewegung, mittlerer arte- 
rieller Blutdruck, Herz- und Respirationsfrequenz wurden 
gleichzeitig gemessen. Zwei Muster spontaner Bewegung am 
Os parietale konnten demonstriert werden. Eines dieser Mus- 
ter war synchron mit der Respiration. Dieser Rhythmus war 
einem zweiten, langsameren Schwingungsmuster mit der 
Frequenz von 5-7 pro Minute überlagert, welcher weder dem 
Herzschlag noch der Respiration noch dem zentralvenösen 
Druck zuzuordnen war. Kräfte, die an verschiedenen Orten 
am Schädel appliziert wurden, führten zu einer Bewegung 
zwischen den Ossa parietalia. Extension und Flexion der Wir- 
belsäule führten jeweils auch zu einem charakteristischen 
Bewegungsmuster der Ossa parietalia. 


In einer weiteren Studie führten RETZLAFF et al. (1975) diesel- 
ben Messungen durch, wobei der Primatenkopf nicht fest 
fixiert wurde. Bei fehlender Fixierung des Kopfes konnte die 
autonome Rhythmik mit der Frequenz von 5-7 pro Minute 
nicht erfasst werden. 

FryMann (1971) entwickelte in Zusammenarbeit mit einem 
Elektronikingenieur eine nicht invasive Messeinrichtung zur 
mechanischen Bestimmung des Schädeldurchmessers. Diffe- 
renzialtransformatoren wurden verwendet, die Bewegung 
einer metallischen Spange in ein analoges Signal umwandel- 
ten. Untersuchungspersonen legten ihren Kopf in einen U- 
förmigen Rahmen und die metallischen Spangen der Diffe- 
renzialtransformatoren wurden lateral an den Schädel der 
Untersuchungsperson platziert. Die Autorin stellte anhand 
zahlreicher Messungen fest, dass es eine kraniale Mobilität 
gibt und diese ein rhythmisches Muster, welches langsamer 
als Herzschlag und Atmung ist, aufweist. Das Ausmaß der 
Bewegung wurde mit 10-30 «m geschätzt. Weiterhin stellte 
die Autorin zyklische Veränderungen im Volumen von Glied- 
maßen zu den zyklischen Veränderungen im Kopfdurchmes- 
ser fest. 

HEIFETZ und Weiss (1981) führten Messungen an komatösen 
Patienten durch, bei denen Druckwandler mittels Metallstif- 
ten am Os parietale angebracht wurden. Der intrakranielle 
Druck wurde zwischen 15 und 20 mmHg erhöht, was zu 
einer Erweiterung des lateralen Durchmessers des Schädels 
zwischen 0,78 und 3,7 «m führte, was zu einer Erweiterung 
des lateralen Durchmessers des Schädels zwischen 0,78 und 
3,7 «m führte. 


Knochenverformbarkeit 

Pırıyk et al. (1985) fixierten Messfühler an getrockneten 
menschlichen Schädeln und fanden, dass mit extern ange- 
wandten Kräften messbare und reproduzierbare Verformun- 
gen verursacht werden konnten. An lebenden Hunden wur- 
den dieselben Messfühler angebracht und der intrakranielle 
Druck wurde durch einen Ballonkatheter im Subarachnoidal- 
raum oder mit Injektion von Kochsalzlösung in den Sub- 
arachnoidalraum erhöht. Dabei konnten schon Druckver- 
änderungen von 2 mmHg mit den Messfühlern erfasst wer- 
den, da schon diese Druckveränderungen zu Verformungen 
des Schädels führten. Die eigentliche Zielrichtung der Unter- 
suchung war, zu dokumentieren, dass intrakranielle Druck- 
veränderungen mit extrakranial angebrachten Messfühlern 
erfasst werden können. 


AstıL-SMiTH (mündliche Mitteilung) berichtete von einem Fall 
in seiner osteopathischen Praxis, bei dem er bei einem Kind 
einen kranialen Rhythmus feststellen konnte. Als er dies den 
Eltern erklärte, stellten diese fest, dass das Kind keinerlei 
kraniale Suturen hatte, dass andererseits eine Teflonplatte in 
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die Schädelknochen eingelassen war, um kraniales Wachs- 
tum zu ermöglichen. Dieser anekdotische Fall lässt vermuten, 
dass zumindestens beim kindlichen Schädel die Elastizität 
der Schädelknochen deutlich tastbare Motilitätsbewegungen 
zulässt. 

Früher erwähnte Studien zur Messung von Knochenelastizi- 
tät belegen, dass auch am Erwachsenen die Knochen des 
Schädels (so wie sämtliche Knochen des Körpers) nicht als 
starre Einheit, sondern als elastisches Material aufzufassen 
sind. 


Pick (1994) konnte in einer MRT-Studie dokumentieren, dass 
durch manuellen extrakraniellen Druck am palatinalen Os 
maxillare und der frontoparietalen Region um das Bregma 
die Struktur des Gehirns verändert werden kann und damit 
die Mobilität der Suturen gewährleistet sein muss. 
Messungen am kranialen Rand des Corpus callosum, der Brei- 
te des Fornix, der dargestellten anterosuperioren Wände der 
Seitenventrikel posterior der Fornixsäule und der posterioren 
Oberfläche des Colliculus inferior vor und nach Druckanwen- 
dung wurden durchgeführt. Dabei wurde eine Reduktion der 
Breite der Fornixsäule um 4 mm gemessen. Unter anderem 
veränderte die dargestellte anterosuperiore Wand des Seiten- 
ventrikels posterior der Fornixsäule seinen Winkel unter der 
Manipulation um 51° nach kranial. 

Esposıto (2001) führte ebenfalls MRT-Studien durch und 
konnte Bewegungen an der Schädelbasis dokumentieren. 


Knochenbewegungen und somatische Dysfunktion 

WHIrte et al. (1985) untersuchten die Beziehung zwischen kra- 
niofaszialer Knochenbewegung und somatischer Dysfunk- 
tion beim Menschen. Die Manipulation des Zygoma, der 
Maxilla und der Temporalia wurde in ihren Auswirkungen 
untersucht. Bewegung zwischen den Knochen entlang der 
Suturen konnte festgestellt werden. Eine Erweiterung zwi- 
schen den Maxillae von 3 mm und Separation der Sutura 
zygomaticomaxillare von 1 mm konnten gemessen werden. 
Es gab individuelle Unterschiede im Ausmaß der Bewegung. 
Die Autoren berichteten, dass Veränderungen der Position 
des Os maxillare zu einer palpablen Spannung in der C1-Re- 
gion lateral führte. Diese Spannung konnte durch Sperrung 
der Molaren durch Wachs und Schlucken des Patienten besei- 
tigt werden. 


Apparative Messungen 

Weiterer Gegenstand von Untersuchungen war die Reprodu- 
zierbarkeit der subjektiven kraniosakralen Diagnostik mit- 
hilfe von apparativer Messung. UPLEDGER und Karnı (1979) 
bestimmten Korrelationen zwischen ausgewählten mecha- 
noelektrischem Parametern, die an verschiedenen Körperre- 
gionen gemessen wurden und der Beschreibung von Verän- 
derungen im kraniosakralen Rhythmus durch den unter- 
suchenden Therapeuten. Mechanoelektrische Parameter wa- 
ren EKG, integriertes EMG, arterieller Puls, Atemtätigkeit. 
Vom untersuchenden Therapeuten UPLEDGER wurden folgen- 
de osteopathischen Phänome beschrieben: normaler Rhyth- 
mus, Stillpoints (Stopp der normalen Bewegung), Ende des 
Stillpoints (laterale Expansion von Körper und Schädel nach 
dem Stillpoint), Release (Gefühl einer Befreiung eines fiktio- 
nalen Widerstandes oder Behinderung von Gewebeelastizi- 
tät), Shifting (Eindruck einer ebbe-/flutartigen Bewegung von 
Flüssigkeit), Pulsation („therapeutischer Puls“, der als Zei- 
chen einer mechanischen Veränderung, die gerade statt- 
findet, angesehen wird), Wobbling (fluktuierende Bewegung 
mit der Frequenz von 20-40/Minute, welche einem größeren 
Release oder Shifting vorangeht) und Torsion (Eindruck einer 
rotatorischen periodischen Bewegung durch die Längsachse 
des Körpers des Patienten). Bei den meisten dieser subjektiv 
wahrgenommenen Phänomene wurde eine Korrelation mit 
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Messparametern angegeben, wobei diese in der mitgeliefer- 
ten Dokumentation nicht eindeutig erkennbar sind. 


Zusammenfassung 

Biomechanische Untersuchungen haben klar gezeigt, dass die 
Schädelsuturen beim Erwachsenen deutlich andere Eigen- 
schaften als Schädelknochen haben, was es äußerst unwahr- 
scheinlich erscheinen lässt, das Suturen vollständig verknö- 
chern wie von Kritikern der Kraniosakralen Osteopathie an- 
gegeben wird. Die vorhandene Forschung dokumentiert, dass 
die kranialen Suturen eine bedeutsame Rolle für die Elastizi- 
tät und Verformbarkeit des Schädels spielen, ebenso wie für 
intrakranielle Druckerhöhungen, was dafür spricht, dass das 
Konzept des starren Schädels überdacht werden muss. 
Bedauerlicherweise gibt es absolute Aussagen aus beiden La- 
gern, die mit den vorhandenen Untersuchungen nicht in Ein- 
klang zu bringen sind: 

Einerseits sagt UPLEDGER (1991): „Unsere Forschungen bewie- 
sen jenseits jeden Zweifels, dass menschliche Schädelkno- 
chen während des gesamten normalen Lebens sich bewegen.“ 
Andererseits schreiben FERRE und Barßın (1990): „Es ist logisch 
anzunehmen, dass Bewegungen der Knochen der anterioren 
und mittleren Schädelgrube nach dem 8. Lebensalter unmög- 
lich sind.“ Beide Aussagen erweisen sich nach der hier vorlie- 
genden Übersicht als falsch. 


Übungsfragen zu Kap. 7 


1. In welche Richtung bewegt sich das Mastoid während 
Flexion der Sphenobasilären Synchondrose? 


2. In welcher Richtung bewegt sich die Sphenobasiläre 
Synchondrose während Exspiration? 


3. Nennen Sie die Ansatzregionen des Tentorium cerebelli. 
4. Nennen Sie die drei Austrittsstellen des N. trigeminus. 
5. Nennen Sie die Austrittsstelle des N. accessorius. 


6. In welchem Sinne bewegt sich das Os frontale bei Exten- 
sion der Sphenobasilären Synchondrose? 


7. Beschreiben Sie die Bewegungsrichtungen von Sakrum 
und Kokzyx in Flexion. 


8. Beschreiben Sie die Mobilitätsbewegungen des Ilium. 

9. Welche Nerven treten durch das Foramen jugulare 

und welche Schädelläsionen werden dieses besonders 
kompromittieren? 

10. Beschreiben Sie die Liquor-Bildung und -Rückresorption. 


11. Beschreiben Sie die gekoppelte Mechanik der HWS. 


12. Welche Fehlbisssituation führt am ehesten zu einer 
retralen und superioren Position des Kondylus? 


13. Wohin bewegt sich der li. Atlasquerfortsatz bei Links- 
seitneigung des Kopfes? 


14. Wie verläuft der N. abducens und welche kranialen 
Läsionen gefährden ihn? 


Antworten zu den Übungsfragen Kap. 6 


1. Differenzialdiagnostik des Störfeldes mittels Röntgen- 
bild, Vitalitätsprobe, mechanischer Challenge und Noso- 
den-Challenge. Vor einer chirurgischen Intervention 
Bestätigung mittels Dekoder-Dermogramm. 


2. Challenge mit isopathischem Schadstoff Silberamalgam 
D12 oder D30 führt bei entsprechender Belastung zu Nor- 
moreaktion. 


3. Challenge mit den Screeningsubstanzen für die syste- 
mischen Belastungen: 

a. Basenpulver, Betain-HCI; 

b. Kandida-AG (> Hyporeaktion; „Superchallenge“), 
Nystatin (> Normoreaktion) 

Candida D12, Nystatin (> Normoreaktion) 

c. Histamin D12 (> Normoreaktion), Histidin (> Hypo- 
reaktion; „Superchallenge“) 

d. Kinin D12 (> Normoreaktion), PCCK bzw. Kallikrein 
(> Hyporeaktion; „Superchallenge“) 

e. Mischung nichtsteroidaler Antirheumatika oder 
Omega-3 bzw. Omega-6-ungesättigte Fettsäuren 

(> Normoreaktion) 

f. Therapielokalisation der herd- bzw. störfeldverdächti- 
gen Regionen (> Hyporeaktion; „Superchallenge*). 


4. Muskeln, die nicht einem azidophilen oder basophilen 
Organ zugeordnet sind (z.B.M. sartorius, M. infraspinatus) 
werden verwendet. 

Dysreaktive Muskeln werden normoreaktiv mit oralem 
Challenge von Basenpulver und Hyperventilation bei laten- 
ter Azidose, mit Betain-HC| und Apnoe bei latenter Alkalose. 
Normoreaktive Muskeln werden dysreaktiv mit Basenpul- 
ver und Hyperventilation bei latenter Alkalose, mit Betain- 
HCI bei latenter Azidose. 


5. Nein, M. pectoralis major clavicularis gibt primär Aus- 
kunft über die Säure-Situation des Magens, von der kann 
nicht automatisch extrapoliert werden auf die Gesamt- 
Säure-Basen-Situation. 


6. Eswird geprüft, ob ein normoreaktiver Challenge mit Hi- 
stamin D12 (histaminvermittelte Reaktionen) oder Kinin 

D12 (kininvermittelte Reaktionen) auftritt. Ausgehend von 
einem normoreaktiven Muskel kann dieselbe Frage mit Histi- 
din oral und PCCK bzw. Kallikrein oral beantwortet werden. 
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7. Therapielokalisation des NL-Reflexes des M. pectoralis 
minor (bei KG17). 


8. Normoreaktive Muskeln (Rectus femoris, Tensor fasciae 
latae oder anderer) werden dysreaktiv auf orale Provo- 
kation mit Kandida-Antigen. Diese Dysreaktion wird mit 
oralem Challenge eines geeigneten Antimykotikums 
wieder aufgehoben. Das Antimykotikum macht den 
Indikatormuskel wieder normoreaktiv. 


9. Zuckerfrei, kohlenhydratarm, eher schonend (keine 
Rohkost und scharfe Gewürze). 


10. Screening wie andere chemische Toxizitäten: positive 
TL zum NL-Reflex des M. pectoralis minor. Diese wird auf- 
gehoben durch die potenzierten Toxine (Aflatoxin D12, 
D30 etc.). Es kann auch mit den Antigenen der Schimmel- 
pilze bzw. Schimmelpilzkulturen, die der Patient ansetzt, 
getestet werden (Aspergillus-Ag etc.). Diese führen zu 
einem dysreaktiven Challenge. 


11. Toxische Kandida-Reaktionen werden normalerweise 
durch Antimykotika aufgehoben (quantitative Belastung), 
allergische durch Histamin D]2. 


12. Der Patient wird aufgefordert, das getestete Mittel zu 
schlucken und Wasser nachzuspülen. Der Indikatormuskel 
muss bezüglich seiner Rückkehr zur Normoreaktion 
geprüft werden. Im negativen Fall erneut nachspülen, 
schlucken, evtl. Temporal Tap. 


13. 

a. Als „Löschwerkzeug“ zum Beseitigen der Reaktion eines 
getesteten Nahrungsmiittels. 

b. Jeder negative Test sollte mit einem Temporal Tap ab- 
geschlossen werden, um versteckte Unverträglichkeiten 
aufzudecken. 


14. Es kann manchmal bei normoreaktiver Challenge- 
Reaktion an einem Muskel gleichzeitig zu dysreaktivem 
Challenge an anderen Muskeln kommen, was bedeutet, 
dass beispielsweise eine Substanz zwar gebraucht wird, 
aber bei Gabe zu einer Dysbalance etwa auf Grund von 
Mangel an einer zweiten (komplementären oder antago- 
nistischen Substanz) führen würde. 


Diese Seite wurde absichtlich leer gelassen 


d. 


8.1. Einführung 


Applied Kinesiology und Manuelle 
Medizin 


Applied Kinesiology (AK) ist Manuelle Medizin und man 
sollte auch die manuelle Diagnostik beherrschen und 
anwenden, wenn man sich mit der Diagnostik und The- 
rapie reversibler struktureller Störungen am mensch- 
lichen Organismus beschäftigt. Die Manuelle Diagnostik 
und Therapie, die ja inzwischen durchaus universitärer 
Standard ist und die Applied Kinesiology werden immer 
subjektive Methoden bleiben. Nicht nur deswegen ist es 
von Vorteil, Befunde mit mehr als einer diagnostischen 
Methode zu erheben, so wie im Bereich der systemi- 
schen Störungen der chemischen Seite der „Triad of He- 
alth“ (GARTEN und Weiss, 2007) immer versucht werden 
sollte, auch Labormessungen und ähnliche Testverfah- 
ren begleitend anzuwenden. 

Auch „objektive“ Befunde, die mit quantitativen Mess- 
verfahren erhobenen wurden, unterliegen bei der Über- 
tragung auf den vorliegenden Krankheitsfall durch den 
Therapeuten einer subjektive Komponente. 

Befunde, die durch Inspektion, Palpation und manuelle 
Funktionsprüfung erhalten werden, werden „erfühlt“, 
haben also eine Qualität und sind nicht objektiv quanti- 
fizierbar. Diese Qualität der Untersuchung ergibt jedoch 
mindestens ebenso wertvolle Hinweise für Diagnostik 
und Therapie, wie die rein quantitativen Messverfahren. 
Die Manuelle Diagnostik verfügt über eine große Zahl 
sehr präziser und aussagekräftiger Funktionstests, die 
auch zur Beurteilung der verbesserten Funktion nach 
erfolgreicher Manueller Therapie herangezogen wer- 
den. 

Die Manuelle Therapie benützt vielfältige, dem jeweili- 
gen Befund angepasste Techniken, um die reversiblen 
Funktionsstörungen schonend, rasch und zuverlässig zu 
normalisieren. Der Patient bestätigt die Rückkehr zur 
Normalfunktion mit dem erheblichen Nachlassen sei- 
ner Schmerzen und seiner Funktionseinschränkung 
innerhalb kurzer Zeit. 

Die AK ermöglicht durch zusätzliche eigene Testverfah- 
ren (diagnostische Provokation, struktureller Challen- 
ge), sowohl die reversibel gestörte Funktion zu lokali- 
sieren und zu präzisieren, wie anschließend nach er- 
folgreicher Manueller Therapie die nun regelrechte 
Funktion zu bestätigen („Find the need, supply the need 
and watch the result“, GOODHEART). 

Veränderungen struktureller Befunde können chemisch 
und/oder mental verursacht sein: Ein chemischer Chal- 
lenge kann strukturelle Befunde ändern: beispielsweise 
kann die orale Provokation mit Zink eine variable Bein- 
längendifferenz ausgleichen. Der orale Challenge mit 
Vit. B6 kann bei entsprechender Indikation den PRI (Pri- 
mär Respiratorischen Impuls des kraniosakralen Sys- 
tems - s. Kap. 7.2) verändern. Die bereits beschriebenen 
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engen Zusammenhänge zwischen Struktur, Chemie und 
Psyche führen dazu, dass eine manualmedizinische Di- 
agnostik für sich allein keine vollständigen Aussagen er- 
laubt. 

Für den Lernenden hat die doppelte Sicherung mit den 
Funktionstesten aus der Manuellen Diagnostik und den 
diagnostischen Verfahren aus der AK den unschätzba- 
ren Vorteil, dass er unsichere und/oder falsche Test- 
ergebnisse sofort mit dem zweiten Testverfahren über- 
prüfen kann. Das gilt sowohl für die Diagnostik wie für 
das Überprüfen der Therapieergebnisse („Nachtesten“). 
Und nicht zuletzt: Ein struktureller Challenge und die 
daraus folgende Therapie ist nur mit guter Kenntnis 
der Biomechanik der betroffenen Körperstruktur mög- 
lich. Der richtige manuelle Kontakt an einer Struktur 
für Challenge und Therapie kann nur mit dieser Kennt- 
nis und einem entsprechenden Verständnis ausgeführt 
werden. 

Die anerkannten Verfahren aus der Manuellen Diagnos- 
tik müssen deshalb von jedem Therapeuten, der mit 
Applied Kinesiology arbeitet, beherrscht werden. 

Das zusammenfassende Buch des HırPokRATEs über die 
damals üblichen Handgrifftechniken wurde vor fast 
2500 Jahren verfasst, die Anerkennung der ärztlichen 
Zusatzbezeichnung „Chirotherapie“ durch den Deut- 
schen Ärztetag erfolgte erst 1976, und es gibt bis heute 
in Deutschland keinen Lehrstuhl für „Manuelle Medi- 
zin“, obwohl die Manuellen Therapie seit vielen Jahren 
zu den auch von der (Hoch-)Schulmedizin anerkannten 
Verfahren innerhalb der konservativen Orthopädie ge- 
hört. Applied Kinesiology entstand aus der Chiroprak- 
tik, d.h. aus der Manuellen Medizin. Beide zusammen 
führen zu noch besseren Resultaten, und es ist zu ver- 
muten, dass vereint auch an den Hochschulen nicht 
mehr an ihnen vorbeigegangen werden kann. 


Im Folgenden wird ein Untersuchungsgang des Schä- 
dels, des Kauapparates, der Wirbelsäule und des Be- 
ckens vorgestellt. Bei der Extremitätenbehandlung 
steht noch mehr als sonst die Diagnostik und Therapie 
der Muskulatur im Vordergrund. Dies ist ureigenstes 
Thema der Applied Kinesiology und die orthopädische 
Untersuchungstechniken der Extremitätengelenke sind 
im entsprechenden Kapitel im Band über die Chirothe- 
rapie und Osteopathie in der Applied Kinesiology inte- 
griert. 


8. Manuelle Untersuchung 


8.2. Komponenten manueller 


Diagnostik 


Die Manuelle Diagnostik umfasst: 
Anamnese 

Inspektion 

Palpation 

Bewegungstests (aktive und passive) 
Muskelfunktionstests. 


Um zu einer Arbeitsdiagnose zu kommen, müssen die 
auf diese Weise erhobenen Befunde ausgewertet und 
bewertet werden. Die mit den traditionellen manual- 
medizinischen Mitteln erhobenen Befunde werden im- 
mer mit den durch Techniken der Applied Kinesiology 
erhobenen Befunden verglichen bzw. in diese integriert. 
Reicht dies nicht für eine klare diagnostische Aus- 
sage aus, so sind weitere Untersuchungen durchzufüh- 
ren: Labortechnische, neurologische, radiologische, 
zahn-ärztlich-kieferorthopädische, psychotherapeuti- 
sche u.a.m. 

In diesem Kapitel wird eine Reihenfolge der manuellen 
Untersuchung vorgeschlagen, die Sie allerdings nach 
Anamnese und Beschwerderegion variieren können. 


8.21. Anamnese 

Die Anamnese soll die Art der aktuellen Beschwerden 
erfassen und den bisherigen Verlauf. Daneben sind die 
Sozialanamnese und die Familienanamnese von Bedeu- 
tung. 

Die Anamnese sollten Sie durch möglichst freies Erzäh- 
len erheben, welches durch genaues Nachfragen: „wie 
genau“, „wie häufig wirklich“, „seit wann genau?“ 
unterbrochen werden darf. 

Eine Graduierung der Beschwerden in einer Analog- 
skala ist für den Therapieverlauf wichtig: 

„Wenn Sie die Beschwerden zwischen 0 (gar nichts) und 
10 (‚unerträglich‘) einordnen sollten, wo liegen Sie 
dann?“ 

Auch die Frage nach Wohlbefinden trägt zur Standort- 
bestimmung bei: „Wo würden Sie Ihr maximales Wohl- 
befinden zwischen O und 10 einordnen, wenn Sie keine 
oder weniger Beschwerden haben?“. Dies kann einen 
ersten Hinweis darstellen, dass das Leben nicht nur durch 
die Beobachtung der Krankheit geprägt sein sollte. 


Aktuelle Beschwerden 


„Was schmerzt wo oder macht Probleme“, 

„Seit wann bestehen die Beschwerden und wann spü- 
ren Sie sie besonders“? 

„Wie würden Sie die Beschwerden beschreiben“? (zie- 
hend, stechend etc.). 

„Wodurch werden die Beschwerden ausgelöst, wo- 
durch werden sie besser (Modalitäten wie Bewegung, 
Ruhe, Sitzen , Liegen, Stehen etc.)“. 


Bisheriger Verlauf 


Was wurde an Diagnostik durchgeführt, was an Thera- 
pie mit welcher Wirkung. 
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Insbesondere zum Einkreisen des temporomandibulä- 
ren Komplexes als ursprünglicher Auslöser der Be- 
schwerden werden folgende Faktoren abgeklärt: 

Gibt es einen Zusammenhang mit Unfällen oder Zahn- 
behandlungen (Extraktionen, neuer Zahnersatz, „Ein- 
schleifen“, Zahnwechsel). Zähneknirschen nachts, Zäh- 
nepressen tags, Daumenlutschen, Nägelkauen (führt bei 
Kindern u.U. zu offenem Biss mit Labialkippung der 
Schneidezähne sowie zu Verformungen des harten Gau- 
mens). 


Allgemeine Anamnese 


Fragen nach früheren Erkrankungen, Operationen, die 
zu Narben und in der Folge Störfeldern führen, Ver- 
dauungs- und Urogenitalfunktion sowie Menstrua- 
tionszyklus sind wie bei jeder ganzheitlich orientierten 
Anamnese zu stellen. Die viszerosomatischen und so- 
matoviszeralen Reflexbezüge verbinden innere Organe 
und Bewegungssystem funktionell. 

Berufliche und soziale Anamnese: psychosozialer Stress 
(führt zu muskulärer Spannung), beruflich bedingte 
Fehl- und Zwangshaltung, toxische Belastung am Ar- 
beitsplatz und in der Wohnung müssen erfragt werden, 
da sie einen Einfluss auf das Bewegungssystem haben. 


Als Beispiel wird hier ein Anamnesebogen abgebildet 
(Abb.8.1), wie er in der Praxis des Autors verwendet 
wird. Dieser ist selbstverständlich nicht ausschließlich 
manualmedizinisch ausgerichtet, da die Praxis der Pro- 
fessional Applied Kinesiology ganzheitlich ist. 


Abb. 8.1 (folgende Seiten): Anamnesebogen mit allgemein- 
medizinischer, schmerztherapeutischer und regulationsme- 
dizinischer Ausrichtung. Dieser kann bei Bedarf durch einen 
manualmedizischen Untersuchungsbogen (s. Abb. 8.89) und 
andere ergänzt werden. 


8. Manuelle Untersuchung 


Praxis Nederlinger Str. (Dr. med. Hans Garten und Kollegen) 
Nederlinger Str. 35 + D-80638 München 

Tel: 089/1595951 + Fax: 089/1596161 

Email: VKMAKPG@aol.com 

Internet: www.DrGarten.de 


All 


dr.garten & kollegen 


AUFNAHMEBOGEN 


Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient! 


Sie erleichtern uns die Vorarbeit, wenn Sie uns mit diesem Aufnahmebogen vorab die wichtigsten Informationen geben. Sie können 
in Ruhe überlegen und wir werden dann im persönlichen Gespräch mit Ihnen die Einzelheiten genau besprechen. 
Sollten Sie irgendwelche persönlichen Angaben nicht schriftlich machen wollen, so ist Ihnen dies natürlich freigestellt. 


NAME ass een: VORNAME see 
Geb. Datum: aaa Versicherlen/Ellerm: un. BED. air 
WOHNON: (PEZ..nn nen NE EIER NIELS EEE EOS LIESEEERNENSER SUABE: vier ernennt 
Tel. DIV and | RAINER ER NIE I HERE AI SRANEHEIRCESIRNRERETERSEES ARARTEIERR. Tel. geschäftl.: ......................... ee 
MOBDIllel. unse aan: Part see | ER RSNEENPEESEVEDENERRERTERELEBINERN Ehäll ssnsnaee ea 
Krankenkasse: ueeuneeneeabe Wer hat Ihnen unsere Praxis empfohlen?.....................440444040000000000nnnnnnnnnnnnnennnnnnn 


Beruf (beschreiben Sie bitte, wie Ihre Arbeitssituation ist, nicht nur z.B. „Kaufmann“; d.h.: viel sitzende Tätigkeit, schwere körperli- 
che Tätigkeit, extreme geistige Anspannung etc.. Gibt es möglicherweise Schadstoffbelastungen zu Hause oder im Berufsle- 
EEE EEE SON EOUSEEEREBENLEERERE 


Krankengeschichte vom (Datum) ................................ 
Was sind Ihre jetzigen Beschwerden? 
1Hauptbeschwerde (Wann sind sie aufgetreten? Vermuten Sie einen Zusammenhang mit einem Auslöser?): 


N. occipitalis major (C2) 


N. occipitalıs minor (C2,3) 
N aunculans magnus (C2,3} 


N. supraclavicularis C3,4) 
=. Rr. dorsales nn thoracıcorum . De“ 
" Ar. ventrales nn. thoracicorum 


Ta, 
\ 5 08 
Rr. lateraes!. _- Een i 
N. auullans (C5. 6) | EN ‚T2 - 
ee PN. intercosiobrachuaks (T1, 2) j | 
\/ Rt. cutaneı laterales nn, ereroosanmf 5 \ Br j 


N. cutaneus brach post. (C5,6) 
ö > %r cutaneus brachii med. (T1. 2) 
iS ii cutan. antebr. post. (C7.8) 


N. cutan. antebr. lat. (C5-7) 


\- N. cutan. antebr. med (C8. T1); 
\ N. ikohypogastnic. (T12.L1) 
Ki \ | N. radahs __ 


Icluniur 


N. genrtofemoralis 

nn. sacr. N. ulnarıs (C8. T1) (11.2) W 

N sıonnguinaks (T12, Lt) % 

N cutaneus lem. lat. (L2. 3) A 
N. cutaneus fern. post. ($1-3) N. obturatorius (L2.3} 


N. femoralıs (L2-4) 
N. peronaeus communis (L4. 5) 
| -N. peron. superfic.(L5. S1) 


AN Be | 
| 14 \ , | u) \. Br 

Zeichnen Sie bitte die Schmerz- bzw. Beschwerdelokalisation | «..\y Mare a 

(z.B. Lokalisation eines Ekzems) in das neben stehende | Tr zagtenus 1.4) U/ N peronsaus pro. (5,51) 


Schema ein. 
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-D- 


Wie ist der Schmerzcharakter? (z.B. stechend, dumpf, etc.): .............................suss00200ssnnnnnnnnnneennnnnnnnnnnnnnennennnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnneeneenn 
Sind die Schmerzen oder andere Beschwerden veränderlich ? Wenn ja wie: 
kein Effekt besser schlechter 

Bewegung —neesssassessseee 0 eememenssssenennenee | mmssssrreeeessssssen 

StZEN  —eememmemeemeeeeee  mmmesessssssssnssne | essssssssssssnssnnn 

Stehen ————eessssemsessssee  essssssnananannneee | eeeesssssssssssssnnn 

Liegen ——nesssssssssssee® 0 emmmssssnsmssstnete® | esseressssnsessennn 

Nachts ——neeeesuusmseeeee 000 eessmnnsesssssssenn® | essesssssssensnnssns 

Morgens ——ceeeesssseseeeee® 0 emmemmmssssssssssst | esserereessssnensenn 

Abends ——nssssssssssseee® 000 eseeeeseememsmmnsene | eessersssesessesnen 


Wenn Sie Ihre Beschwerden und Schmerzen in eine Skala von - 10 bis + 10 einteilen sollen, wie stark sind Ihre Beschwerden etwa? 
Machen Sie spontan ein Kreuz auf die Skala. 
Im schlimmsten Fall: 


Stärkste vorstellbare Beschwerden neutrales seelisches Befinden maximales seelisches Wohlbefinden 
-10 ------ mamma Oman +10 
im besten Fall 

Stärkste vorstellbare Beschwerden neutrales seelisches Befinden maximales seelisches Wohlbefinden 
-10 „444444444 nn D-44444 44a +10 
Welche Fachärzte oder auch Heilpraktiker haben Sie bereits aufgesucht?................................4444224444240002000000000nnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnn 


——.—r.n.n.. nn... LTTTTTTOETTOCOTTTTETTT LEE TUT TOT OO T UTC T UT TOT EL T TOT OTTO TEURER FT TEE TUT UTTUL TU LTTOOOTOTTTI FT OTTO TEL EO HE TOETFT TUT TEETTTEETTEET TEEETT TTT TTT 


| Untersuchungen: Wann war die letzte Untersuchung, was wurde untersucht; Ergebnis? Welche Werte waren verändert? Bitte 
bringen Sie Befunde und Röntgenaufnahmen mit, soweit vorhanden. 

Röntgen: .............us222uu0ssssuneessennensnnnnnnnnnnnnnnnnnsnnnenennnnnsnnnnsnennnssnonsssennnessnnnenennnnssennensensersnnssssennsssnnnssnenssssennsersnensssunnensensesennssssenssssensstennnsssennn 
MRT.: ................ OT: ......cuuueeueel seenennnnnnnnnsnnnennnnnnnennennnnnnnnnnnnnennnnnsnnsssnsnsnensnnnssssssnnunennssssssnnessnsssnsssssesssnssnssnsännnssnssssssssnennsnssssssssssnsnnsnnsssannnn 
Labor: .........cuessssssssseeesnsnnennsenneennnnnnnnnsnnennnnnnnnnsnnnnnnnnnnsnsnnnnnnnnnnnnnnnenennnsnssssenensnansssssssensssnnssssssesssnnsnsssssssennnnsnssssssennnnnnnsnsnssssnnnnssssssnnennennnssnn 
EEG/EKG: .......uuuuueeessessssnnnnnnnnnnennnnnnnnnnnnnnnnennnnnsonnnnnnnnnnnennnnnensnnnnununnnnsnsnssssnnsnnsenessnsnsssssnsnnnnnnnssssssssssnsnnnnnnnsssssssssnnnsnnnnssnssssssssnnnennnennnnsssnn 
Magen/Darmspiegelung: ............nnennnnnonnanssnennnnnnnennnnnnnsnnnnnnnnnnsenssnsnsnnnnnnnnnnnsnnnnnnsnssssssssssssenssnesnsnsnssssnsnnnssssssssssssssssnnnensnnnnnnsnssnsssssssens 


Il Welche Therapieverfahren wurden bereits angewandt, und mit welchem Erfolg? 


[CAKE ELELLELZZERZEREIZEELEERKEEELEEEEEELEEKELZERSELZEITEENEELEEELELZ ESEL SELELSTELZESTESEKSEIIEIIZERZEESEIKELEELEKELEEEEEERZELZZSIIZEITERSEEREEREEEN ZEN SEEEIEELEEEZZEREETEEEEELSEIEZELEENEELKELZEETEERE ERREGT 


De u a ar ar ur ee year ar are ee ze er Br se ze ur Bear Br ur ae ur ur ze Se zer Be ze er er ze zer Se ee er ae rer Br re ur ur ur Ber ze ze euer ar er ar ar ur ae ze ze ar ae ae er a ar ar a ar zer a re ee ur ze ee Se ze ar ar ar ze Se ae ar ae ee Br ae ar re Be Er Be ze ur er ee ze ee ze ze ar ae ar ur ar ur re Er ur a year Bee ar ur er ze ae Se ae ar ar ae ae ar ae ae ar ae ar ze er ae ae ur ee ur rar ae er ee ze eur ze ze ze ze ze ze ar ar ar ar ar a ar ze rar er a re re en 


ern TUT ET TEE TIERE TOT TEILTE EFT ECT LOTTO T TE TUT IT ET TE TE TLETTE UT E RT EFOTTEEOELTELEDIEEE I LET U EETTO CL TETTEETOTTTETTTTETTTETETETT 


-erTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTT TUT ET ET TEE PET TEUFEL UT UT TEE TEE TFT UFER TEE UT TOT TFT TEUFEL TFT TRUE TUT EEE TEE TFT EFF TER TUT FT EEE TE TIEF FT TEE TFT TE 


Da u Se ae u u ae Se er Sr ae Sea ee ee rer se Er ee er ae ze ur ze Se a re See re Se ar er Te Ser Ze Se ar re ae a ar ee re Er Sr a Sr a a rar Ser rer rer a se ze er Se a ze er er er re er ee ae ae ze a rs Se er sr Er er a er ze Sr ar ee ze Se rar ze ar er ee er ar a ar a ee Se a er er ar er a re er ze ee er re er 


1. Haut: ...............ooceccaseseenseseesnnsnesensnennonnunnnnnnnennnnnnnnnnnnnnennnennnnnnnnunnenennennennunenennnnnntnntnsnnenssnssnssnsnnsnntnnnnsnennnsessonsnensnssnnsnstostssnunonsnsnnnnsennenenn 
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3. Kopf/Hals: 


AUGEN: ee Ohren nen Nasennebenhöhlen.: ....................sesesseeeeeeeeeeeeeee 
Mandeln: a... 2:2. 22022 Bar racdeaen „POIYDEN 22 na 
Schilddrüse: 22.2.0. Medikamente 2... 


Zähne: Bitte zeichnen Sie, soweit Sie können, in die unten stehende Abbildung die Angaben ein, die Sie selbst machen können 
(blicken Sie in den Spiegel) oder bitten Ihren Zahnarzt um Mithilfe. 

Art des Zahnersatzes: Inlay/Onlay (©), Krone (K), Brücke (B), Implantat (I); tote, wurzelbehandelte Zähne (W); 

fehlende Zähne ausstreichen 

Zahnersatzmaterial: Amalgam (A), Kunststoff (P), Gold (G), Keramik (C) 

Amalgam entfernt? Wann? ................ Ausschwemmbehandlung?................- WON na 
Letzter Zahnarztbesuch ................ Gibt es eine Panoramaaufnahme neueren Datums?.............. Bringen Sie diese bitte möglichst mit. 


22 23 


POICHTERE hmmm a u em links 


RARFPODIILHTFAAR 


48 47 46 45 44 43 31 32 33 |34 


4. Herz /Kreislauf.......................220oncunneeneeensennsennennnnnnnnnnnnnnnnnannnenennnnnennnnnnnenennnnenenunnnensnonsnnennnennnenn Blutdruck.................000000022022220n 


9: LUNGO: nl Mes ige ta hehe ee Bee ae ee gabe U en serohsresten 


6. Verdauungsorgane: 


LEBer aeg Ballen. aneinander Magen ae 
Bauchspeicheldrüse: ..........................2.22222224442022000 00 Verdauung/Darm zes: nee 
BIARUNGEN aan tasten Stuhlgang wie oft: ..............eeeee.. KONSISIERZr uni 
7. Niere/Blase: ......................................0........ Inkontinenz beim Pressen, Husten: ............................02002002s0ssaneaenesnennennnnnnennnnne nennen 


8. Weibliche Geschlechtorgane/Zyklus: 


Zykluslänge (z.B. 28 Tage): ...................... Menstruation, Dauer (z.B. 5 Tage) ..................... Beschwerden. ..........esseessesesseenenneeeeeeen 
PilS Feet Menopause seit wann: ............uurseeeeenneenneneenen Beschwerden: ...........4.224422424042snenn nenne nennnnenennnnnsnnnnnnnnnnnennnn 
Hormonersatzi 2:2... are enn Koitusbeschwerden: u. nr 
Geburten: Daten.................  RSENIORSER Vase | PER ERREN N ERPRIINERN est Dammschnitt(e)................- Kaiserschnitt................. 
Fehlgeburten: u... nun. naar Eierstöcke (Entzündungen, Zysten): ..........eeseesereersnnnnnnnnnnenenenennnsenennnnnnnnnnnnnnnnnnenenn 
Operationen (Ausschabungen, Pölypen): au... el 
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9. Männliche Geschlechtsorgane: 
Prostata (Beschwerden, Operationen): ....................s0000000000eneonnnnnnesnnnsnnennnnnnnnnneneen Hodenentzündung: ........................02222 22 
Erektionsfähigkeit: ...................224sssssenennnennnnnnnennnnsnnnnnnnnnnnnnnnennnnnnnnononnnnnensnsnnnenssnsnsnsssnnnnsnsnnsnsnsnnssennnnnnnnnnnsensnnssnssssssssssssssssrenssssssssssssnnsnnn 


10. Geschlechtskrankheiten: .................................u0ssussssseseseennssessnenenennnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnne nenn nnnnnnnnnsnsnnnnennnenennennnensnnsnenenenenssnsnnsnnnenennenn 
11. Krebsvorsorge: Wann haben Sie die letzte Krebsvorsorgeuntersuchung gemacht? ..................uusssu0ssssennessnnnnnnnnnnennnnnnnnnennnnnne nn 


Bitte nehmen Sie zur Kenntnis, dass Ihnen eine regelmäßige nicht invasive Krebsvorsorge empfohlen wird (Frauen ab 30 J., Män- 
ner ab 40 J.) 


12. Bewegungsapparat: Muskeln, Gelenke, Knochenbrüche, Unfälle, Verletzungen ........................22220000000snnennnsensnennnnononnnnnnnnnnnnonnnnn 
13. Seelische Erkrankungen (Depressionen 0.Ä.), Nervenerkrankungen, Kopfschmerzen: ...................22.2.2222 nennen 
14. Stoffwechselerkrankungen: Diabetes: ..................... Gicht: ..........22220eeeenenenen Fettstoffwechselstörung: ..................--- 
15. Schlaf: ............................0s00snnnnnnnnnnssnnnnnenennnnneenneennnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnsnnnenennnnnnnnnnnnnenennnnnnnnnsnnnnnnnennennnnnsnnssnensnnnsnnnsnnsnsensssensnnsnssnnnnsnnen 
16. Appetit: ....................222222202snsnnnnnnnennnnnnennennennnenennnnnnnnnennenenee Durst: ...........22200020sseseessnnnnnnnnnnnnnnnnnnennnnnnnnennnnnnnnnsnnnnnnnnenonsnsnnnnsnnenenennnn 
Wie ernähren Sie sich? ...................u02200s0sssesssennneenennennnennnnnnnnnennnnnnnnnunnnunnnunnennsnennnnnnennnnennnnensnnensnsnnnnnsnnnensnnsnsnnnnsnennnsnnnnnsnsnnnnsnesnnnnnsnnnnsnnen 
17. Schweißneigung: ......................---4440440000000nnnennnennnnnnenne nn Nachtschweiß: ..............0220000000ssnnnnnenennnnnnnnnenenennenennennnnnnnnnnnnnnnnnnsnnnnen 
18. Derzeitige Medikamente: ...............................usssnnnennnnnnnenssnenennnnennenenennnnnnnnnnnennnnnnnsnenennennnnnennnnnnnsnsnensnsnsnnssnennennnnnnnnnsnsssnnen 
19. Nikotin: ........................... Alkohol: ...........esssssssssssseseneensnnnnnnnseeeennennenn Kaffee: ..........eceesnseseeensesneeeonennenennnannennnnnnnnnnnensenennsnnennn 
20. Größe:................. cm; Gewicht.......................... Kg 


21. Welche Erkrankungen sind in Ihrer Familie bekannt? Verwandtschaftsgrad? 


Tbc: .....uuneeeeeenssnnsnnennenssnsnnnnnnsnnnnnenenennnn Allergien: ..................222222440sseeeseneennnnnennennn Diabetes: .........................2224440ssnnennensesennnnnnnn 
Übergewicht: ......uuueeeseeneeneseeseeneenennennennn Hochdruck: .....uuceeseeseaneaneaneneeneenennennennnnnenn Herzinfarkt: .......eaeseseenenseeneaeenneneeneennnnnnnenennn 
Schlaganfall: ...............u000r020 seen Krebsleiden: .....................r4442 24er Schilddrüsenerkrankungen: .........................-- 
andere: ........uuunesesnnnnnnsssnsnnnnnensnnnnnnnnennnnnnnnnnsnsennnnnrnennnnnnnnerssnnnenstsnsnnnsnnsstppnnnsnnsssssssnnesstesnssnsstsnnnnnnnrtesssnsessstsnssnsnsttsnssnsnsssrsnnnsensrrsensnnnnnn 


Möchten Sie sonst noch etwas vermerken? 
Wir danken für Ihre freundliche Mitarbeit und wer- 


den persönlich noch einmal alles mit Ihnen durch- 
gehen 
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8.2.2. Inspektion 

Beobachten Sie bereits beim Eintreten des Patienten in 
das Sprechzimmer, beim Hinsetzen und Aufstehen, so- 
wie beim Entkleiden seine Bewegungen, da diese be- 
reits über Gelenk- und Muskelfunktion Auskunft geben. 
Sind die Bewegungsstereotypien regelrecht? 

Ist das Gangbild mit seinen verschiedenen Phasen re- 
gelrecht? 

Sind die Begleitbewegungen von Körperstamm und 
Schultergürtel/Arme angepasst? 


Betrachten Sie den ganzen Patienten im Stehen von an- 
terior, von lateral und von posterior bezüglich seiner 
Haltung möglichst hinter dem Lot und einem horizon- 
talen Gitter oder vor einer Wand mit horizontalen Strei- 
fen. 
Betrachtet werden: 
° Die Gesamtkörperhaltung in den drei Raumebenen 
° Die Haltung einzelner Körperabschnitte bzw. Körper- 
ebenen in den drei Raumebenen 
° Die Haltung einzelner Körperabschnitte zueinander 
°e Die Symmetrie 
(vgl. Definition der Körperhaltung Kap. 12.2.9). 


Bei der Inspektion wird immer auch ein Vergleich der 
erhobenen Befunde mit einer Erfahrungsnorm vorge- 
nommen. 


8.2.3. Palpation 

Ausführlichere Abhandlungen finden sich in der Spe- 
zialliteratur (LEwit, 1992, DvorAK u. DvoRÄK, 1991, FRISCH, 
1987, WinkEL et al., 1985 u.a.). Hier soll nur ein kurzer 
Abriss der Grundlagen gegeben werden. 


Keine noch so ausgefeilte technische Methode kann die 
manuelle Palpation ersetzen. Diese stellt nicht nur ein 
Wahrnehmen von knöchernen Strukturen und Weich- 
teilen mithilfe des Tastsinns der palpierenden Hände 
dar, sondern die taktile Wahrnehmung sollte induktiv in 
ein dreidimensionales Bild der vorliegenden Gewebe- 
verhältnisse umgesetzt werden. Dies erfordert selbst- 
verständlich genaueste anatomische Kenntnisse und 
sehr viel Übung. Sie sollten sich darüber im Klaren 
sein, dass über die Hautoberfläche selten die darunter 
liegende Struktur selbst getastet werden kann, sondern 
immer Gewebsprojektionen derselben. Dies wird am 
Beispiel des Atlasquerfortsatzes deutlich, der 1-2 cm 
unter der Hautoberfläche liegt und dennoch als harter 
knöcherner Widerstand tastbar ist. Eine Spannung im 
M.psoas ist tastbar, obwohl er 10-20 cm unter der 
Hautoberfläche liegt und nicht alle Gewebe, die darüber 
liegen, zur Seite gedrängt werden können. Dasselbe gilt 
für ein tief liegendes Organ wie die Niere, die, durch die 
Bauchdecke getastet, beim Einatmen wie ein „Stück 
Seife“ unter die tastende Hand gleitet. 

Stellen Sie sich beim Tasten auf die zu untersuchenden 
diagnostischen Größen ein: Tonus, Plastizität, Beweg- 
lichkeit, Gleitvermögen in den einzelnen Schichten, 
Form, Temperatur, Schmerzprovokation und schließlich 
Feuchtigkeit der Hautoberfläche. Der tastende Zugriff 
hat vorsichtig und mit graduell gesteigertem Druck zu 
erfolgen, um das so genannte Barriere-Phänomen (LE- 
wit, 1992) durch Beiseiteschieben der oberflächlicheren 
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Schichten nicht zu verpassen und nicht durch Auslösen 
von Schmerz eine muskuläre Gegenspannung zu provo- 
zieren. 

Beim Dehnen und beim Gegeneinanderverschieben von 
Weichteilen ist zunächst ein kaum merkbarer Wider- 
stand tastbar, um dann schließlich zu einer weich- 
federnden Barriere zu gelangen. 


Palpation von Haut und Unterhaut 


Über gestörten Haut- und Unterhautgewebsarealen 
bleibt der Finger, den man über die Oberfläche gleiten 
lässt, aufgrund gesteigerter Schweißproduktion (gestör- 
te Sudomotorik) vermehrt „hängen“. Dies ist am leich- 
testen mit möglichst geringem Fingerdruck festzustel- 
len. Sie können nunmehr eine so genannte KißLER-Falte 
abrollen, was im Bereich des Rumpfes eine aus- 
gezeichnete segmentale Diagnostik darstellt. Beachten 
Sie, dass die kutanen Segmente besonders im unteren 
thorakalen und lumbalen Bereich wesentlichen tiefer 
liegen als die vertebralen Segmente und dass die Seg- 
mente C5 bis Thl auf die obere, die Segmente L3 bis S1 
auf die untere Extremität abgewandert sind. Daher 
folgen am Rumpf dem Dermatom C4 unmittelbar Th2 
und dem Dermatom L2 das von S2 (s. Abb. 12.4 und 8.1, 
Anamnesebogen). 


In den hyperalgetischen Zonen von Kutis und Subkutis 
ist eine vermehrte Konsistenz beim Abheben der KißLER- 
Falte (Abb. 8.3), ein mehr oder weniger scharfer Kneif- 
schmerz sowie eine Verminderung der Dehnbarkeit und 
eine harte, federnde Barriere festzustellen. Man kann 
die zu untersuchenden Hautareale zwischen die Dau- 
men und Zeigefinger beider Hände nehmen und nach 
Aufbau einer Vorspannung und weiterer ruckartiger 
Dehnung das Barriere-Phänomen (s. Kap. 7.3.6) finden. 


Abb. 8.2: Hautdehnung 
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Abb. 8.3: KıBLEr-Falte 


Palpation der Faszien und Muskulatur 


Wenden Sie zur Palpation tieferer Gewebsschichten 
(Muskeln und Faszien) einen tangentialen Druck 
(Abb.8.4) an, der je nach untersuchter Gewebsschicht 
unterschiedlich tief angesetzt werden muss. 

Um Veränderungen der Faszien festzustellen, nehmen 
Sie einen eher flächiger Kontakt, der bewirkt, dass ganze 
Gewebsflächen verschoben werden: oberflächlich ist 
die Subkutis gegenüber der Muskelschicht (oberfläch- 
liche Hüllfaszie), tiefer einzelne Muskelschichten 
gegeneinander zu verschieben. 


Muskulärer Hypotonus 


Zur Definition des Muskeltonus s. Kap. 12.2.1. 
„Hypotonus“ bezeichnet vor allem einen palpatorischen 
Befund, der typischerweise bei Störungen der motori- 
schen Versorgung, der elektromechanischen Koppelung 
oder des Muskelenergiestoffwechsels auftritt. Was pal- 
patorisch als eine verminderte Spannung zu definieren 
ist, geht häufig mit Atrophie einher und einer Abschwä- 
chung des Muskeleigenreflexes sowie der Muskelkraft 
im Test. Der hypotone, abgeschwächte Muskel ist als 
hyporeaktiv zu bezeichnen, wenn er durch sensorische 
diagnostische Provokationen (Challenge) zu besser oder 
normaler Kraft und Reagibilität im Muskeltest geführt 
werden kann (s. Kap. 2). 


Muskulärer Hypertonus 


Ein hypertoner Muskel ist durch einen vermehrten vi- 
skoelastischen Tonus ausgezeichnet, ausgelöst durch ent- 
zündliche Schwellung, Überbelastung und andere meta- 
bolische Störungen oder durch erhöhte neuromuskuläre 
Aktivität. Eine mäßige Erhöhung des neuromuskulären 
Tonus ist auch durch emotionalen Stress möglich. 

Muskelkrämpfe sind definiert als unwillkürliche, 
schmerzhafte Kontraktion von Skelettmuskeln (MENSE, 
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1992), ausgelöst durch Aktivierung nur eines Teils des 
Muskels mit extrem hoher Frequenz. 

Spasmen sind anhaltende unwillkürliche Kontraktio- 
nen z.B. bei Aktivierung von Muskelnozizeptoren oder 
zentraler Enthemmung. 

Die genannten Tonuserhöhungen betreffen größere Tei- 
le des Muskels beziehungsweise den gesamten Muskel 
und sind zu unterscheiden von den verhärteten Faser- 
bündeln, die einen myofaszialen Triggerpunkt umgeben 
(TRAVELL u. SIMONS, 1983). 

In der Literatur der Applied Kinesiology (WALTHER, 1981, 
2000) findet sich ein interessantes Konzept, was die 
Ausbildung von Hypertonus der Muskulatur beschreibt: 
Hiernach ist ein hypertoner Muskel vor allem die Folge 
eines schwachen Antagonisten. Diese Aussage kann in 
der täglichen Praxis der Applied Kinesiology nachvoll- 
zogen werden, da die Applied Kinesiology die einzige 
manualmedizinische Methode ist, die ihr Augenmerk 
hauptsächlich auf den funktionell schwachen Muskel 
richtet, der mittels definierter Techniken (chiroprakti- 
sche Manipulationen, Reflex- und Weichteiltechniken) 
sofort gestärkt wird. Nach einer solchen Normalisierung 
eines funktionell schwachen Muskels, kann häufig eine 
Normalisierung des Hypertonus eines entsprechenden 
Antagonisten festgestellt werden. 


Hartspann (muskulärer Spasmus) 


Hartspann ist durch Dauertonus, erhöhte Konsistenz, 
vermehrte Resistenz und verminderte Plastizität cha- 
rakterisiert. Bei Querpalpation lässt sich im ganzen Mu- 
skel oder aber nur in einzelnen Längsabschnitten ein 
vermehrter Tonus und eine bereits bei mittlerem Druck 
vorhandene Schmerzhaftigkeit feststellen. Die Ursache 
ist eine unwillkürliche isometrische Tonussteigerung, 
die durch Afferenzen von Mechano- und Nozizeptoren 
auf dem Reflexweg zustande kommt. 


„Taut Bands“ und Triggerpunkte 


Der myofasziale Läsionskomplex besteht aus einem ge- 
spannten Muskelfaserbündel („Taut Band“, Abb.8.5) 
und einem in diesem auffindbaren Triggerpunkt. 

Unter einem Triggerpunkt versteht man einen Schmerz- 
punkt von gesteigerter Reizbarkeit, der in einem ver- 
härteten Faserbündel („Taut Band“) eines Muskels liegt, 
auf Druck schmerzhaft reagiert und einen charakteristi- 
schen Übertragungsschmerz mit vegetativen Begleiter- 
scheinungen auslöst (TRAvELL, 1983). Zur Palpation der 
Muskulatur wird bei flächigen Muskeln tangential zur 
Oberfläche und quer zur Faser in den Muskel hinein pal- 
piert oder aber bei entsprechend günstigen anatomischen 
Verhältnissen der Muskel zwischen Daumen und Zeige- 
finger zangenartig gerollt (Abb. 8.6). Die grobe Orientie- 
rung zur Auffindung so genannter „Taut Bands“ (TRAVELL, 
1983) liefert die Schmerzausstrahlung (Referred Pain). 
Auslösung eines fortgeleiteten Schmerzes charakterisiert 
den Triggerpunkt. Tritt dieser fortgeleitete Schmerz nicht 
auf, so spricht man von „Tender Points“ (s. unten). 
Wichtig für die Tastung dieser gespannten Muskelfaser- 
bündel ist die richtige Spannung des Muskels bei der 
Palpation. 

Meist istgerade der Dehnungsgrad optimal, der kurz vor 
der Schmerzauslösung erreicht ist. Hierbei befindet sich 
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Abb. 8.4: Flache, tangentiale Palpation der Rückenstrecker 


das gesamte Bündel bereits unter Spannung, während 
die nicht betroffenen Fasern noch locker sind. Orien- 
tierend ist der Muskel etwa zu zwei Drittel seiner maxi- 
malen Länge gedehnt. Bei der Palpation quer zur Faser- 
richtung wird ein Barrierephänomen wahrgenommen 
und dann durch Bewegen der Fingerspitze quer zur Fa- 
ser ein gespanntes Bündel von Muskelfasern, das etwa 
1 bis 4 mm dick ist. Dann wird entlang dieses gespann- 
ten Bandes palpiert und der Punkt maximaler Empfind- 
lichkeit gesucht. Wenn auf diesen Punkt ein konstanter 
Druck ausgeübt wird, wird ein ausstrahlender Schmerz 
ausgelöst. Hier handelt es sich um einen Triggerpunkt. 
Histologisch ist der Punkt nicht vom umliegenden Mu- 
skelgewebe zu differenzieren. 

Wenn man das gespannte Band unter dem beinahe 
senkrecht aufgesetzten Finger hindurch gleiten lässt, 


Abb. 8.5: Taut Band und Local twitch sign bei tangentialer 
Palpation (nach TRAvELL u. SıMons, 1983) 
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Abb. 8.6: Zangenartige Muskelpalpation 


wird ein so genannter „Local twitch“ (TRAvELL, 1983), 
d.h. eine Zuckung des gespannten Muskelsektors aus- 
gelöst. Dies ist häufig begleitet vom so genannten „Jump 
sign“, was nichts anderes bedeutet, als dass durch den 
Schmerz, der durch den aktiven Triggerpunkt ausgelöst 
wird, der Patient eine Abwehrbewegung oder ein Gri- 
massieren ausführt. Dieses Jump sign ist besonders bei 
der Palpation tief liegender Muskelstrukturen (M. piri- 
formis, M. gluteus minimus etc.) ein wertvolles diagno- 
stisches Zeichen, da hier eine dem ausgeübten Druck 
völlig inadäquate Reaktion folgt. 


Tender Points 


Diese schmerzhaften Punkte werden in der Regel in der 
Nähe eines Gelenkes, was eine segmentale Funktions- 
störung, somatische Dysfunktion oder osteopathische 
Läsion aufweist, gefunden. Die genannten Begriffe sind 
synonym (JONES, KoRR, MITCHELL, in DVoRÄK U. DVORÄK, 
1991) Es handelt sich um druckdolente Zonen in tiefe- 
ren Muskelschichten mit einer Größe von bis zu 1 cm. 
Sie finden sich bei spondylogener Dysfunktion, meist 
paravertebral (über dem Processus articulares), jedoch 
durchaus auch auf der ventralen Seite des Rumpfes 
(Abb. 8.7, 8.8). Die Tender Points zeichnen sich dadurch 
aus, dass sie bei einem Positionierungsversuch des lä- 
sionierten Gelenkes in die Korrekturposition hinein (s. 
Strain-Counterstrain-Technik, s. Kap. 10.3.2) an Emp- 
findlichkeit deutlich abnehmen und nach korrekt 
durchgeführter Therapie nicht mehr nachweisbar sind. 
Der Begriff der Tender Points entspricht dem der Irrita- 
tionszone und ist Teil des so genannten spondylogenen 
Reflexsyndroms, was die funktionellen Auswirkungen 
von Störungen des Achsenskeletts auf die peripheren 
Weichteile, besonders des Rumpfes bezeichnet. 

Zu diesen peripheren Auswirkungen gehören auch der 
muskuläre Hartspann und die Myotendinose. Die nozi- 
zeptive Afferenz stammt aus den Nozizeptoren des Be- 
wegungssegments. 
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R..:- 


Rippen 
Th 1 bis 12 
L1 bis 3 


Abb. 8.8: Tender Points nach Jones (1981): 
1 Akromioklavikulargelenk 

2 C7 

3 Sternoklavikulargelenk 

4 Thi bis 6 


Myotendinosen 


Nach längerer Latenzzeit kommt es zu schmerzhafter 
Konsistenzvermehrung innerhalb des Muskelgewebes 
(Myosen) (DvorÄk u. DVoRAK, 1991) und zu Insertionsten- 
dinosen der Sehnen. Ebenso kann es zu Tendinosen im 
Bereich des Übergangs von den Muskelfasern in die 
Sehnen kommen. 

Tendinosen und Myosen verschwinden entsprechend 
der zeitlichen Latenz in der Entstehung auch bei sach- 
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gemäßer Behandlung der ursächlichen Störung nur all- 
mählich, was die Differenzialdiagnose zu den Irritatio- 
nen und Tender Points darstellt. 


Primäres spondylogenes Reflexsyndrom 


Ein wichtiges Phänomen sind in großer Regelmäßigkeit 
auftretende spondylogene reflektorische Myotendino- 
sen, die bestimmten Regionen des Achsenskeletts zuge- 
ordnet sind. Die primäre Läsion findet sich in einem 
gestörten Bewegungssegment, der reflektorische Hart- 
spann und die nach gewisser Zeit sich ausbildenden 
Myotendinosen sind Folgen. Alle Zusammen stellen sie 
das primäre spondylogene Reflexsyndrom dar (DVvoRAK 
u. DvorÄK, 1991, SUTTER, 1975). 

Die primären spondylogenen Reflexsyndrome können 
wie bei der Ausbildung von Satellitentriggerpunkten zu 
sekundären spondylogenen Reflexsyndromen führen, 
die auch bei Ausheilung des primären persistieren kön- 
nen. Die typischen spondylogenen Reflexzonen, die vor 
allem im Bereich der Glutäalmuskulatur, der thorakalen 
Wirbelsäule und der Skapula von diagnostischer Bedeu- 
tung sind, werden bei der Besprechung der einzelnen 
Muskeln aufgeführt. 

Wegen der Komplexität und diagnostischen Bedeutung 
sei hier jedoch eine Übersicht der spondylogenen Re- 
flexzonen im Bereich der LWS und des Glutäalbereiches 
dargestellt (Abb. 8.9). 


8.2.4. Gelenkfunktionsprüfung 

Bei der Funktionsprüfung ist das Bewegungsgefühl zu 
Beginn und durch die ganze Bewegungsbahn sowie be- 
sonders das passiv zu erreichende Endgefühl wesent- 
lich wichtiger, als die gemessene Bewegungsquantität 
in Gradzahlen. 

So lässt sich z.B. eine reversible, segmentale hypomo- 
bile Dysfunktion („Blockierung“) eines Wirbels in der 
Regel mit der manuellen Diagnostik ebenso sicher fest- 
stellen, wie seine normale Funktion nach erfolgreicher 
manueller Therapie und zwar nur über qualitative Ver- 
änderungen. 


8.2.5. Interpretation der Befunde 

Versucht man mit den objektiven, quantitativ messen- 
den, bildgebenden Verfahren die manualdiagnostischen 
Befunde zu verifizieren, so gelingt das in aller Regel 
nicht. Woran das im Einzelnen liegt, soll hier nicht er- 
örtert werden. Es reicht die Feststellung, dass quantita- 
tiv arbeitende Verfahren für diese Art der qualitativen 
Fragestellung nicht geeignet sind. 

Ist bei der Befunderhebung ein wesentlicher Befund er- 
hoben worden, so ergibt sich primär die Frage: 

Hat dieser Befund direkt oder indirekt mit den aktuell 
beklagten Beschwerden und Funktionsstörungen zu 
tun? 

Anschließend sollten Sie sich fragen: Welche Ursachen 
könnten für diesen Befund verantwortlich sein? 

Am Beispiel einer bei der Inspektion festgestellten 
Kopfschiefhaltung und -rotation nach links können die- 
se beiden wesentlichen Fragestellungen näher beleuch- 
tet werden: 


Irritationszonen 
des Sakroiliakalgelenks 
und von L5 


\) 
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Ursprungstendinosen des 
M. glutaeus medius 


> Sell'sche 
year Irritationszonen 
(13) des Sakroiliakal- 
gelenks 


Abb. 8.9: Spondylogene Reflexzonen im Glutäalbereich (nach DvorAk u. DvorAk 1991) 


Geklagte Beschwerden wie Nackenschmerzen und Na- 
ckenverspannungen, Kopfschmerzen, Schwindel, einge- 
schränkte Rechtsdrehung können direkt der Kopfschief- 
haltung zugeordnet werden. Die Frage ist zu klären, ob 
diese Schiefhaltung, die sicher ein neuromuskuläres 
Korrelat hat, reflexogen durch eine vertebrale Dysfunk- 
tion oder ein Bandscheibenvorfall mit der entsprechen- 
den Nozireaktion in Form von muskulärem Hypertonus 
entsteht. Die Antwort ist per Palpation, Funktionsprü- 
fung und neurologischer Untersuchung zu gewinnen. 
Liegt eine angeborene Störung (z.B. KLippEL-FEIL-Syn- 
drom) vor oder ein akut entzündlicher Schiefhals, um 
nur einige Beispiel zu nennen? 

Wenn der Befund diesbezüglich negativ ist, ist syste- 
misch zu denken: 

Liegen zentralnervöse Störungen vor (Kleinkind mit 
Zerebralparese, im mittleren Lebensalter Athetose, im 
höheren Lebensalter Parkinson-Syndrom)? 
Verursachen Augenfehler oder Hörfehler die Kopffehl- 
haltung? 

Sind Dysbalancen des temporomandibulären Systems 
die Ursache? 

Sind fortgeleitete Störungen aus entfernterer Lokalisa- 
tion (sog. Ursache-Folge-Ketten) die Ursache? Ist für 
den Schiefhals beispielsweise ein bisher therapieresis- 
tenter Hartspann des linken M. levator scapulae verant- 
wortlich, so kann das indirekt auf eine Pankreaserkran- 
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kung oder eine andere Oberbaucherkrankung aus dem 
Versorgungsgebiet der vierten Zervikalwurzel (N. phre- 
nicus) hinweisen. 

Da diese direkten und indirekten Ursachen aus den ver- 
schiedenen Systemen aus näherer und entfernterer Lo- 
kalisation sehr mannigfaltig sein können, werden im Fol- 
genden nur häufig zu beobachtende Ursachen erwähnt. 


8.3. Untersuchung stehend von posterior 
8.3.1. Inspektion 
Kopf und Schultern 


Beurteilen Sie, wie sich die Körperebenen zu den drei 
Raumebenen (Abb. 8.10) verhalten? 

Steht der Kopf senkrecht zur horizontalen Schulter- 
ebene? Steht er in der Rotation (axial) orthograd? 

Sind Schulterkontur und -form symmetrisch? 

Ist die Schulterebene horizontal? 

Ist die Skapulakontur symmetrisch? 
Schulterasymmetrien sind meist durch muskuläre Dys- 
balance bedingt, denken Sie an die zugehörigen Mu- 
skeln wie Trapezius, Levator scapulae und Rhomboidei 
mit ihrer neurologischen Versorgung, an Faszienspan- 
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nung (Fascia cervicalis media) und an eine Skoliose. Die 
Distanz der Schulterblätter von der Wirbelsäule in 
Links-Rechts-Vergleich sowie die Höhe des Angulus in- 
ferior ergeben wichtige Aufschlüsse über die Funktion 
der Muskulatur des Schultergürtels. 


Wirbelsäule und Becken 


Stellen Sie fest, ob die Wirbelsäule lotrecht ohne we- 
sentliche Seitneigungs- und Rotationsfehler ist. 

Die Dicke und Prominenz der Rückenstrecker auf bei- 
den Seiten wird beobachtet. 

Weichteilzug kann durch falsches Muskeltraining, Ver- 
letzungen und Narbenbildung zu Seit- und Rotationsab- 
weichung führen. 

Ursachen eines etwaigen Seitneigungs-/Rotationsfeh- 
lers können eine Beinlängendifferenz, eine Beckentor- 
sion, eine Bandscheibenläsion, ein viszerales Problem, 
ein Fehler im temporomandibulären System, imZNS und 
im Wirbelkörperwachstum sein, wobei immer auch an 
Tumoren zu denken ist. Eine eventuelle Seitabweichung 
der Linie der Dornfortsätze kann aber natürlich auch 
durch fixierte knöcherne Skoliosen verursacht werden. 
Ist die Taillenkontur und Beckenform symmetrisch? 
Sind die Beckenkämme horizontal? 

Ist eine Beckentorsion sichtbar? 

Sind die Grübchen in Höhe der Sakroiliakalgelenke 
symmetrisch? 

Ist die Gesäßmuskulatur seitengleich ausgeprägt? 

Ist die Gesäßfurche vertikal, Gesäßfalten seitengleich? 
Die Form der Taillen-Dreiecke wird durch den Becken- 
gerad- bzw. Schiefstand beeinflusst, der sich ebenso an 
der Michaelis-Raute, die vom letzten Dornfortsatz der 
Lendenwirbelsäule, den beiden Spinae iliacae posterio- 
res superiores (SIPS) bzw. durch diese verursachten 
Grübchen sowie das oberen Ende der Rima ani gebildet 
wird. 


Untere Extremitäten 


Sind die unteren Extremitäten achsengerecht? 

Ist die Kontur der Weichteile bzw. Muskulatur und der 
Gelenke seitengleich und regelrecht? 

Besonders ist auf Weichteilatrophien und Schwellungen 
im Gelenkbereich zu achten. 

Ist das Fußlängsgewölbe seitengleich normal? 
Einseitiger Senk-/Plattfuß führt zu einer Ilium-anterius- 
Tendenz, einseitiger Hohlfuß zu Ilium posterius auf der- 
selben Seite (vgl. Abb. 8.36). 

Ist die Stellung der Fersen lotrecht? Ein positives HEL- 
BING-Zeichen (Valgus-Stellung des Rückfußes (WALTHER, 
2000) bei dem die Achse von Ferse und Achillessehne 
nicht in einer Linie verlaufen, sondern ein mediales Ab- 
knicken der Ferse vorhanden ist, spricht für vermehrte 
Fußpronation oder Knickfuß. 

Wie ist die Zehenstellung? 

Liegen Weichteilkontrakturen vor? 


Obere Extremitäten 
Haben diese gleiche Länge in Relation zum Rumpf? 


Haben sie seitengleiche Rotationsstellung und Gelenk- 
winkel in entspannter Haltung? 


Sind Gelenk- und Weichteilkonturen seitengleich? 
Achten Sie besonders auf Schwellungen im Gelenkbe- 
reich und Atrophien im Weichteilbereich (chronische 
Gelenkstörung mit Muskelatrophien). 

Wie ist die Hand- und Fingerstellung und die Hohlhand- 
beschwielung? 


8.3.2. Palpation und Funktionsprüfung 

Diese Untersuchung kann in dem Bereich begonnen 
werden, wo der Patient seine aktuellen Beschwerden 
angibt. Die hier auch aus didaktischen Gründen darge- 
stellte Reihenfolge, bei der mit dem Becken begonnen 
wird, hat auch ätiologische Gründe: Der Patient ver- 
bringt die meiste Zeit des Tages im Stehen oder Sitzen, 
Beckendysfunktionen und damit einhergehende Stel- 
lungsanomalien haben aufsteigende Rückwirkungen. 


Abb. 8.10: Okziput-, Schulter-, Beckenebenen. Schulterblatt- 
abstand, Taillendreieck, MicHAELISs-Raute, Gesäßfalte, Knie- 
falte, Unterschenkel-Kalkaneusachsen. 


Auch bei absteigenden Störungen (aus dem temporo- 
mandibulären System) kann es zu einer resultierenden 
Beckenstörung kommen, die dann bereits am Anfang 
der Untersuchung erfasst wird. 


Becken 


Zunächst erfolgt die gleichzeitige Palpation beider Be- 
ckenkämme mit beiden Händen, wobei der Daumen weit 
abgespreizt wird und die entstehende Gabel zum Zeige- 
finger auf den Beckenkamm weich anmodelliert wird. 


Beckengeradstand 
Beide Hände liegen in gleicher Höhe, Daumen zeigen 
parallel aufeinander zu: Idealbefund. 


Beckenschiefstand 

Eine Hand ist deutlich tiefer, die Daumen zeigen diago- 
nal aneinander vorbei. Ursache kann eine anatomische 
oder funktionelle Beinlängendifferenz durch Beckentor- 
sion sein. 

Durch eine posteriore Stellung des Iliums wird das Bein 
auf dieser Seite scheinbar kürzer, das Becken steht tief 
(Abb. 8.11). 

Durch eine anteriore Stellung des Iliums wird das Bein 
auf dieser Seite scheinbar lang, das Becken steht hoch. 


Spinae iliacae 

Die Spina iliaca posterior superior (SIPS) wird von kau- 
dal mit dem Daumen unter Bildung einer Reservehaut- 
falte aufgesucht, als Orientierungspunkt gilt die knö- 
cherne Kante vom vertikalen zum horizontalen Verlauf. 
Stehen beide SIPS in gleicher Höhe? 
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Ilium posterius 
tiefes Becken 


Abb. 8.11: Ilium posterius, funktionell kurzes Bein; tiefes 
Becken; 
Ilium anterius, funktionell langes Bein, hohes Becken 
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Abb 8.12: Vorlaufphänomen rechts positiv 


Vorlaufphänomen (Abb. 8.12) 

Bedeutung: Eine Funktionsstörung zwischen Sakrum 
und Ilium wird getestet. 

Ausführung: Beide Daumenkuppen werden am stehen- 
den Patienten von kaudal kommend an der Unterkante 
der SIPS unter Bildung einer Reservehautfalte fixiert. 
Beim Aufsuchen der SIPS kann auch gleich das Gewebe 
über dem Spalt des Sakroiliakalgelenks getastet wer- 
den. Bei Vorliegen einer Läsion ist es gespannter und 
verquollen. Dann wird der Patient gebeten, sich nach 
vorn zu beugen, indem er mit der Halswirbelsäule be- 
ginnt und dann Wirbel für Wirbel in Flexion bringt. 
Bewertung: gehen beide Daumen am Ende der Lenden- 
wirbelsäulenflexion gleichzeitig um das gleiche Ausmaß 
nach kranial, so liegt wahrscheinlich keine Funktionsstö- 
rung in den SIG und der ischiokruralen Muskulatur vor. 
Geht ein Daumen um mindestens 0,5 cm eher und wei- 
ter nach kranial, so sprechen wir vom positiven Vorlauf- 
phänomen. 

Die Ursache kann ein reduziertes Gelenkspiel im SIG auf 
der betroffenen Seite sein, eine Verkürzung der Rücken- 
strecker und des Quadratus lumborum auf derselben 
Seite oder eine Verkürzung der ischiokruralen Muskula- 
tur auf der Gegenseite (Tab. 8.1). 

Der Test wird deshalb mit leicht gebeugten Beinen zur 
Entspannung der ischiokruralen Muskulatur wieder- 
holt. Wenn das Vorlaufphänomen bleibt, so kann zu- 
sätzlich in Seitneigung wie folgt geprüft werden: 
Wenn die zusätzliche Seitneigung zur gleichen Seite des 
Vorlaufphänomens dieses eher verringert, die gleichzei- 
tig mit der Flexion ausgeführte Seitneigung zur Gegen- 
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seite das Vorlaufphänomen deutlicher sichtbar macht, 
handelt es sich um eine Verkürzung und Spannung der 
Rückenstrecker und/oder des Quadratus lumborum. 
Bleibt das Vorlaufphänomen bei diesen Manövern, so 
wird eine arthrogene Dysfunktion wahrscheinlicher. 
Wenn die Techniken der Applied Kinesiology be- 
herrscht werden, wird man das Vorlaufphänomen im 
Stehen orientierend benutzen und dann mithilfe des 
Challenge weitertesten. 


Spine-Test 

Bedeutung: Prüft die Beweglichkeit des Iliums gegenü- 
ber dem Sakrum. 

Ausführung: Wie beim obigen Test legen Sie einen Dau- 
men an die Unterkante der SIPS, den anderen in gleicher 
Höhe als Referenzpunkt auf die Crista sacralis media auf. 
Der stehende Patient hebt nun das im Knie abgewinkel- 
te Bein der Prüfungsseite bis zur Horizontalen. So prü- 
fen Sie gleichzeitig den Einbeinstand. Nur bei Bedarf 
stützt sich der Patient auf den Händen an der Wand ab. 
Die SIPS bewegt sich bis dahin nicht, da bisher nur die 
Flexion im Hüftgelenk stattfindet. 

Anschließend wird das Knie weiter bis zur Brust hoch 
gezogen, womit das Ilium nach posterior rotiert und da- 
mit die SIPS sich entsprechend nach kaudal bewegt. 
Bewertung: Bewegt sich der Daumen an der SIPS der zu 
prüfenden Seite gegenüber dem Daumen auf der Crista 
sacralis media deutlich nach kaudal, so ist die Ilium-Mo- 
bilität gegenüber dem Sakrum nicht gestört. Die eigent- 
liche Beurteilung erfolgt jedoch im Seitenvergleich. 
Bewegen sich beide Daumen parallel nach kaudal (meist 
in geringem Umfang), sonimmtdas.nachdorsalrotieren- 
de Ilium sofort das Sakrum mit, es liegt eine hypomobile 
Funktionsstörung zwischen Ilium und Sakrum vor. 
Durch verkürzte Rückenstrecker tritt eine Einschrän- 
kung der Kaudalbewegung der SIPS auf, durch verkürzte 
ischiokrurale Muskeln u.U. eine Verstärkung gegenüber 
der Gegenseite. 

Stellen Sie bei der Aufwärtsbewegung des Knies und be- 
sonders bei der Abwärtsbewegung ein Zittern wie bei 
muskulärer Ermüdung fest, so spricht das für Insuffi- 
zienz der autochtonen Rückenmuskulatur bzw. eine 
mediale zerebelläre Schwäche (s. Kap. 12.2.4). 


Modifizierter Spine-Test: „Hipdrop-Test“ 

(Abb. 8.13 bis 8.15) 

Bedeutung: Prüft die Gelenkbeweglichkeit und die 
Dehnbarkeit der Muskulatur im Bereich der Lendenwir- 
belsäule und des Beckens. 

Ausführung: Legen Sie wie beim Spine-Test den Prü- 
fungsdaumen unter die SIPS, den Referenzdaumen aus 


Abb 8.13: Ausgangsposition für den Hipdrop-Test re. 


Tab. 8.1: Funktionsprüfung des Beckens: Zeichen und ihre Ursachen 


Test 


Beckenhälfte tief 


Beckenhälfte hoch 


Vorlaufphänomen pos. 


Spine-Test pos. 


Hipdrop-Test pos. 


Bedeutung 


Ilium posterius 
anatomisch kürzeres Bein 


Ilium anterius 
anatomisch längeres Bein 


ipsilaterale SIG-Hypomobilität 
ipsilateral verkürzte Rückenstrecker 
kontralateral verkürzte Hamstrings 


ipsilaterale SIG-Hypomobilität 
ipsilateral verkürzte Rückenstrecker 
kontralateral verkürzte Hamstrings 


ipsilaterale (relative) SIG-Hypomobilität 
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Abb. 8.14: Hipdrop-Test re. hypomobil gegenüber Iı. Abb. 8.15: Hipdrop-Test li. hypermobil gegenüber re. 


selber Höhe auf die Crista sacralis media. Der stehende Anteflexion 
Patient beugt langsam das Knie auf der Prüfungsseite Beginnend mit dem Kopf beugt sich der Patient Wirbel für 


um etwa 20°. Dabei muss die Ferse auf dem Boden blei- Wirbel bis zum Sakrum aktiv, am Ende der aktiven Bewe- 
ben („lassen Sie die Ferse auf dem Boden stehen und gung geben Sie einen weichen, kurzen Schub in Richtung 
knicken Sie mit dem re. (li.) Bein ein“). weitere Flexion, um das passive Endgefühl zu prüfen. 

Die zugehörige Beckenseite sinkt herab, die Lenden- Bewertung: Fingerspitzen-Fußboden-Abstand in Zenti- 
wirbelsäule schwingt in eine zu dieser Seite konvexe meter (quantitativ), passives Endgefühl (qualitativ), tre- 
Krümmung. Wiederholung mit dem anderen Bein. ten Schmerzen auf? Sind Seitabweichung, kyphotische 


Bewertung: Die Spina iliaca der Testseite sollte sich oder lordotische Knickbildung, Plateaubildung sichtbar? 
gegenüber dem Referenzdaumen auf dem Sakrum mehr 

als die Beckenhälfte im Allgemeinen absenken. Eine Retroflexion 

Bewegung im Sakroiliakalgelenk wird spürbar. Ist dies Mit Neutralhaltung der Halswirbelsäule beugt der Patient 


nicht der Fall oder ist die Bewegung geringer als kontra- aktiv die Brust- und Lendenwirbelsäule bis zum Sakrum 
lateral, so liegt der Verdacht einer artikulären Funk- zurück, federn Sie zur Prüfung des Endgefühls sanft nach. 
tionsstörung VOoT. Bewertung: Harmonische Krümmung? Knickbildung? 
Es soll ein harmonischer seitengleicher Bewegungsab- Plateau? Schmerzfrei, altersentsprechend frei durch- 


lauf erfolgen, in gewisser Weise wird hier ein wichtiger führbar? 
Ausschnitt aus dem normalen Gangbild dargestellt. 


Der Test ist aussagekräftiger bezüglich artikulärer Dys- Lateroflexion 

funktion als Vorlauf-Test und Spine-Test, da weniger Aktives Seitneigen nach links und nach rechts, jeweils 
Muskellängenänderungen auftreten, die bei Verkür- gefolgt von sanftem passiven Schub zur Prüfung des 
zung der Muskulatur den Test beeinflussen. Endgefühls. 


Bewertung: Harmonische seitengleiche Krümmung, 
kein Ausweichen in die Rotation? schmerzfrei? 
Brust- und Lendenwirbelsäule 
Rotation 
Der Patient steht mit den Füßen handbreit auseinander. Aktives Rotieren, beginnend mit dem Schultergürtel bis 
Legen Sie Ihre Hand großflächig tastend auf das zu zu den Füßen, passives Endgefühl testen. 
prüfende Areal, und beobachten Sie gleichzeitig die Be- Bewertung: Seitengleicher Bewegungsausschlag mit 
wegung. seitengleichem Endgefühl, schmerzfrei? 
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Anteflexion mit gleichzeitiger Seitneigung 

und Rotation zur gleichen Seite 

Jede Bewegungskomponente wird zu gleichen Teilen 
ausgeführt, wieder passives Endgefühl testen und Ver- 
gleich mit Seitneigung und Rotation zur anderen Seite. 
Bewertung: Seitengleicher Bewegungsausschlag und 
seitengleiches Endgefühl, schmerzfrei? 

Bei Anteflexion und Seitneigung nach rechts gleitet 
(divergiert) die linke Facettenreihe weiter auseinander, 
als bei alleiniger Anteflexion, bei zusätzlicher Rota- 
tion nach rechts divergieren die linken Facetten maxi- 
mal. 

Kann der Patient diese Bewegung nicht ausreichend 
ausführen und/oder gibt dabei Schmerzen betont auf 
der Seite der Konvexität an, so kann die linke Facetten- 
reihe nicht divergieren, es liegt eine hypomobile Dys- 
funktion vor. Sollte eine muskuläre Läsion vorliegen, 
so wird diese bei der später folgenden Muskelprüfung 
gefunden. 


Retroflexion mit gleichzeitiger Seitneigung 

und gegensinniger Rotation (Abb. 8.16) 

Sie werden an Lenden- und Brustwirbelsäule in beiden 
Richtungen geprüft, jeweils mit Endgefühl. 

Bewertung: Seitengleicher Bewegungsausschlag und 
seitengleiches Endgefühl. Ist die Bewegung schmerz- 
frei? 

Erläuterung: Bei Retroflexion und gleichzeitiger Seit- 
neigung nach rechts gleiten die rechten Facetten weiter 


\\ 
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Abb. 8.16: Retroflexion mit gleichzeitiger Seitneigung und 
gegensinniger Rotation 


ineinander, als bei alleiniger Retroflexion. Bei zusätz- 
licher Rotation nach links gleiten die Facetten an der 
LWS auf der rechten Seite maximal ineinander. 

Kann der Patient diese Bewegung der Reklination mit 
Seitneigung und gegensinniger Rotation nicht ausfüh- 
ren und/oder ist diese Bewegung schmerzhaft, so ist das 
maximale Ineinandergleiten der rechten Facettenreihe 
nicht möglich, es liegt eine hypomobile Dysfunktion der 
Konvergenzbewegung der rechten Facettenreihe vor. 
(Die Facetten der jeweiligen Gegenseite gleiten jeweils 
in eine Mittelstellung und sind dort für die Untersu- 
chung nicht aussagekräftig.) 


Die oben beschriebenen Kombinationsbewegungen 
sind physiologisch, da sie der gekoppelten Bewegungs- 
mechanik entsprechen. 

Unphysiologisch ist für Brust und Lendenwirbelsäule 
die Kombination von Anteflexion mit Seitneigung und 
gegensinniger Rotation und Retroflexion mit Seitnei- 
gung und gleichsinniger Rotation (s. Kap.7.3.3 und 
735). 

Diese Kombinationsbewegung ist jeweils schmerzhaft, 
mit passiv hartem Endgefühl, sie wird nicht getestet 
und dient bei der Manuellen Therapie zur Verriegelung 
der Nachbarsegmente. 


Sicherheitstests 


Kompression im Stand 

Legen Sie beide Hände auf die Patientenschultern und 
geben einen Kompressionsimpuls nach kaudal. 

Der Patient kann sich auch auf die Zehenspitzen stellen 
und sich auf die Fersen fallen lassen, bei Schmerzfrei- 
heit wird der Fersenfall mit mehr Intensität bis zum 
Maximum wiederholt. 

Bewertung: Beide Tests müssen schmerzfrei ausführbar 
sein, andernfalls besteht dringender Verdacht auf pa- 
thomorphologische Veränderungen und Kontraindika- 
tion für Manuelle Therapie. Diese sind umgehend mit 
Labor und bildgebenden Verfahren exakt klinisch abzu- 
klären. 


Zusammenfassung 


Beurteilen Sie, welche der inspektorisch und palpato- 
risch erhobenen Befunde sich reversiblen Funktions- 
störungen zuordnen lassen (z.B. einseitiger Schulter- 
hochstand bei prominenter Trapeziuskontur) und wo ir- 
reversible Störungen (Pathomorphologie) vorhanden 
sind (z.B. einseitig ausgeprägtes Genu varum). 


8.4 Inspektion von lateral 


Kopf und HWS 


Wie ist die Kopfhaltung im Raum vor dem Schwerelot 
(äußerer Gehörgang zum Os naviculare)? 

Wie ist die Stellung Mandibula zu Maxilla (temporo- 
mandibuläres System)? 

Besteht Kopfvorhaltung mit Hyperlordose der HWS? 
Wie ist die Relation zur Brustkyphose (statisch kompen- 
siert)? 


Abb 8.17: Einige Körperhaltungen bei Darmerkrankungen 
nach MAYR. 


Von Bedeutung ist die Kopfvorhaltung, die mit musku- 
lären Spannungszuständen im Bereich des temporo- 
mandibulären Systems einhergeht und häufig mit retra- 
ler Position des Kondylus der Mandibula in der Fossa 
des Kiefergelenkes einhergeht, was zu myofaszialen 
Schmerzzuständen führen kann (Geıs, 1991). 


BWS und LWS 


Wie verhält sich die Brustkyphose in Relation zur Len- 
denlordose (statisch kompensiert)? 

Ist die Lendenlordose in Bezug zur Beckenkippung kom- 
pensiert? 

Die Kippung des Beckens nach dorsal bzw. ventral ist 
von Bedeutung, da sie mit Steilstellung bzw. Hyperlor- 
dose der LWS einhergeht. Mit das häufigste posturale 
Problem ist eine Hyperlordose mit entsprechender 
Kippung des Beckens verursacht durch Probleme des 
Verdauungstraktes. 

Die „Hab-acht-Haltung“, „Entenhaltung“, „lässige Hal- 
tung“, „Groß-Trommelträger-Haltung“ und „Sämanns- 
haltung“ sind Ausdrucksformen von Darmstörungen, 
die sich je nach Konstitution des Patienten in der Hal- 
tung unterschiedlich manifestieren (Rauch, 1994 und 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“ dieser Reihe). In 
der Applied Kinesiology ist die funktionelle Beziehung 
zwischen der abdominellen Muskulatur und dem 
Dünndarm bekannt und man findet häufig in Fällen von 
Darmstörungen (Abb. 8.17) eine Dysfunktion der gera- 
den und der schrägen Bauchmuskulatur. 

Eine Hyperlordose der Lendenwirbelsäule geht häufig 
einher mit einer Hyperkyphose der BWS und ausglei- 
chender Hyperlordose der HWS mit Kopfvorhaltung. 
Dies führt zu Kompromittierung der Funktion der obe- 
ren Halswirbel mit entsprechender Verspannung der 
subokzipitalen Muskulatur und vertebraler Fixation (Ss. 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“). 
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Abb. 8.18: Posturale Zeichen: Inspektion von lateral (s. Text) 


In der Seitansicht (Abb. 8.18) ist weiter auf die Position 
der Schultern zu achten, häufig ist eine Haltungsschwä- 
che mit Protraktion der Schultern und entsprechender 
Verkürzung der Pectoralis-Muskulatur und korrelieren- 
der Schwäche der dorsalen Muskelpartien, vor allem 
des M. trapezius inferior. An dem Beispiel der Haltungs- 
störungen durch Dysbiose und Darmerkrankungen wird 
bereits hier deutlich, dass muskuläre Diagnostik und 
Therapie nicht ohne Beachtung der viszerosomatischen 
Zusammenhänge möglich (Abb. 8.19, 8.20) ist. 


Untere Extremitäten 


Ein Genu recurvatum korreliert mit Dysfunktion der 
ischiokruralen und Wadenmuskulatur (s. a. Abb. 8.19). 


8. Manuelle Untersuchung 


Abb. 8.19: Bilaterale Inhibition der Abdominalmuskulatur, 
des M. glutaeus maximus und der ischiokruralen Muskeln 
(Hamstrings) haben dieselben Folgen: Hyperlordose der 


LWS und der HWS, Kopfvorhaltung, Hypertonus der Rücken- 


strecker 


Abb. 8.20: Bilaterale Inhibition der Hüftbeuger M. rectus fe- 
moris, M.sartorius und M. gracilis führen zu posteriorer 
Beckenkippung, Steilstellung der LWS und der HWS 
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Abb. 8.21: Posturale Zeichen: Inspektion von anterior (s. Text) 


8.5. Inspektion stehend von anterior 


Kopf 


Beurteilen Sie die Haltung des Kopfes im Raum und zum 
Körper (Abb. 8.21). 

Wie ist der Gesichtsausdruck insgesamt, entspricht er 
der Persönlichkeit und der Situation? 

Sind die horizontalen Ebenen in Höhe Augen-Orbita, 
Gehörgang, Maxilla und Mandibula parallel zueinander 
(Schädelasymmetrien mit/ohne Auswirkungen auf das 
temporomandibuläre System)? 

Horizontale Ebenen in Höhe Schultern und Klavikulae 
mit Thoraxeingang und Rippenverläufen. 

Asymmetrien deuten auf Spannungen im Bereich der 
Schulter-, Hals und Nackenmuskulatur hin sowie auf 


Atemfunktionsstörung durch Muskel- und Faszienspan- 
nung. 


Becken 


Ist die Taillenkontur seitengleich? 

Die Spinae iliacae anteriores superiores (SIAS) können 
von kaudal kommend mit dem Daumen palpiert wer- 
den. Die untere knöcherne Umschlagskante von vertikal 
nach horizontal ist der Orientierungspunkt. 

Es erfolgt Seitenvergleich. Stehen beide SIAS in gleicher 
Höhe? Andernfalls ist ein Beckenschiefstand verursacht 
durch anatomische Beinlängendifferenz oder Becken- 
torsion wahrscheinlich. 

Die Richtung der Beckentorsion ist im Liegen (s. Kap. 
8.8.2) bestimmbar. Eine zuverlässigere Diagnostik der 
anterioren oder posterioren Iliumrotation erlaubt der 
AK-Challenge (s. Band „Osteopathie und Chirotherapie“). 
Beckenverwringungen belasten die Sakroiliakalgelenke 
und die Symphyse unphysiologisch und führen zu meist 
chronischen Beschwerden posterior und anterior (Kreuz- 
schmerz, Symphysenschmerz, die mit chronischen Bla- 
senbeschwerden verwechselt werden können). 


Untere Extremitäten 


Liegt eine Rotationsstellung der Beine vor? 

Sind die Füße seitengleich? 

Ist die Hüftumrisszeichnung seitengleich? 

Wie ist die Kontur der Oberschenkelmuskulatur und der 
Kniegelenke im Seitvergleich? 


Abb. 8.22: Inhibition des M. sternocleidomastoideus re., 
Hypertonus des kontralateralen Partners 


8. Manuelle Untersuchung 


Ist die Knieachse regelrecht? 

Wie ist die Unterschenkelweichteilkontur mit Achsen- 
verlauf einschließlich der oberen Sprunggelenke? 
Innenrotation der Tibia bei Knick-Senkfuß? 

Hinweise für Bänderschwäche (Plattfüße)? 

Einsicht von medial in die Fußlängsgewölbe, sind diese 
symmetrisch? 

Man beachte Hautverfärbungen und Nagelverände- 
rungen als Hinweis für Zirkulationsstörungen mit/ohne 
Pilzinfektion. 


8.6. Inspektion axial 


Dies bedeutet Inspektion vom Scheitel oder von unten, 
während der Patient auf einem Podoskop-Spiegelkasten 
steht. 

Liegt eine Rotation von Schultergürtel gegen Beckenring 
im Uhrzeigersinn oder Gegenuhrzeigersinn vor? Die Ur- 
sache sind meist muskuläre Dysbalancen, welche 
wiederum neurologisch gesteuert sind (s. auch „pyra- 
midales Inhibitionsmuster“, Kap. 12.2.11) 


8.7. Untersuchung im Sitzen 


8.71. Inspektion 

Vergleichen Sie die Befunde mit denen im Stehen. 
Achten Sie besonders auf Gewohnheitshaltung im 
Unterschied zur korrigierten Haltung. 


Abb. 8.23: Inhibition der Nackenstrecker li., Hypertonus der 
kontralateralen Partner 
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Abb. 8.24: Inhibition des M. trapezius 
pars descendens li., Hypertonus des 
kontralateralen Partners 


Abb. 8.25: Inhibition des M. serratus 
anterior re.: Scapula alata 
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Abb. 8.28: Inhibition des M.trapezius 
pars ascendens re., Hypertonus des 
kontralateralen Partners 


Abb. 8.27: Inhibition der Mm. rhombo- 
idei rechts, Hypertonus der kontrala- 
teralen Partner 
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Abb. 8.26: Hypertonus des M. infraspi- 
natus li., Hypertonus des kontralatera- 
len Partners 
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Abb. 8.29: Inhibition des sakrospina- 
len Systems li., Hypertonus der 
kontralateralen Partner 
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Abb. 8.30: Inhibition des M. quadratus Abb. 8.31: Inhibition der Mm. obliqui Abb. 8.32: Inhibition des M. iliacus re. 
lumborum re., Hypertonus des kontra- abdominis li. (Iliium anterius), Hyper- (Iliium posterius), Hypertonus des 
lateralen Partners tonus der kontralateralen Partner kontralateralen Partners 
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Abb. 8.33: Inhibition des M. psoas re. Abb. 8.34: Inhibition der Mm. adducto- Abb. 8.35: Inhibition der Mm. sartorius 
(Ilium anterius), Hypertonus des res re., Hypertonus der kontralateralen und gracilis re. (Ilium posterius), Hy- 
kontralateralen Partners Partner pertonus der kontralateralen Partner 
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Abb. 8.37: Inhibition des M. gluteus 
medius re. (Ilium anterius), Hyperto- 
nus des kontralateralen Partners 


Abb. 8.36: Inhibition des M. gluteus 
maximus re. (Ilium anterius), Hyper- 
tonus des kontralateralen Partners 
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Abb. 8.39: Inhibition der lateralen 
Hamstrings li. und der medialen Ham- 
strings Te. 


Abb. 8.40: Inhibition des M. tensor fa- 
sciae latae re. (Ilium posterius), Hyper- 
tonus des kontralateralen Partners 
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Abb. 8.38: Inhibition des M. piriformis 
re., Hypertonus des kontralateralen 
Partners 


Abb. 8.41: Inhibition der Mm.tibialis an- 
terior und posterior re. (Knick-Senkfuß). 
Ipsilateral tritt häufig gleichzeitig eine 
Inhibition des M. psoas mit der entspre- 
chenden Beckenverwringung auf 


Besonderes Augenmerk ist auf die Haltung von Kopf, 
Halswirbelsäule, Schultergürtel und Brustwirbelsäule 
zu richten. 


8.7.2. Palpation und Funktionsprüfung 


Kauapparat 
Kaumuskeln (Abb. 8.42 bis 8.44) 


Tasten Sie den M.temporalis und M. masseter tangen- 
tial und quer zur Faser, den Ansatz des M. pterygoideus 
medialis am Kieferwinkel, den Mundboden von außen, 
die supra- und infrahyoidaler Muskeln, ebenso die vor- 
dere und hintere Halsmuskulatur auf Tonus, Trigger- 
punkte und Hypertrophie. Mit behandschuhter Hand 
palpieren Sie die Zungenmuskulatur durch Verschieben 
der Zunge mit dem Zeige- oder Kleinfinger nach medial 
und kranial. Bei Spannung wird ein schneidender 
Schmerz angegeben. 

Tasten Sie die Region desM. pterygoideus medialis indem 
Sie bukkal nach posterior gegen, zunächst den Vorder- 
rand des Ramus mandibulae erreichen und anschließend 
auf diesem den Muskel von kranial nach kaudal ausstrei- 
chen. Der M. pterygoideus lateralis wird erreicht, wenn 
Sie den Kleinfinger jeweils auf der Ihrem Körper abge- 
wandten Seite des Patienten an der bukkalen Seite der 
Oberkieferschneidezähne entlang gleiten lassen und 
beim Erreichen der posterioren Begrenzung durch Ab- 
senken der Hand die Fingerbeere nach kranial wenden. 
Hypertonus und Triggerpunkte der Kaumuskulatur bil- 
den sich bei Pressen, Knirschen und temporomandibulä- 
rer Dysfunktion (s. Band „Chirotherapie und Osteopa- 
thie“). 

Der M.pterygoideus lateralis reagiert auch mit Span- 
nung, wenn eine Torsion des Achse vorliegt, was bei 
Beckenverwringungen und SIG-Läsionen der Fall ist. Bei 
SIG-Läsionen ist der ipsilaterale Pterygoideus lateralis 
gespannt. 


Mundraum (Abb. 8.45 bis 8.48) 


Bei geöffnetem Mund inspizieren Sie die Zähne: Zahn- 
stand, grob orientierend Form der Zahnbögen. Allge- 
meiner Zahnstatus, fehlende Zähne, abradierte (nieder- 
gekaute) Zähne (Höckerverlust). 

Welches Füllungsmaterial hat der Patient in seinen 
Zähnen? Sind Zähne verfärbt (Hinweis für tote Zähne), 
ist das Periodontium in Ordnung? 

Bei habitueller Okklusion (maximaler Interkuspitation) 
wird die Okklusion beurteilt, indem die Lippen mit zwei 
Mundspateln aufgehalten werden: Okklusion der Front- 
und Seitenzähne (Überbiss, sagittale Stufe, Molaren- 
relation, s. Kap. 7.2.10). Einseitige relative Rückbisssitu- 
ationen treten bei anatomisch (traumatisch?) beding- 
ten Seitverschiebung auf der Seite der Lateralisation 
ebenso wie auf der Seite eines anatomisch kürzeren Ra- 
mus mandibulae auf (rechtslaterale Kaufunktion - links 
Balancekontakte? Linkslaterale Kaufunktion - rechts 
Balancekontakte, s. Kap. 7.2.9)? 

Die Schleimhäute und die Zunge müssen inspiziert wer- 
den. Wie ist die Zungenposition beim Schlucken mit ge- 
öffneten Lippen? Dabei sollte die Zungenspitze und der 
Zungenrücken am Gaumen anliegen. Wird sie an die 
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Abb. 8.42: Palpation des M. temporalis 


Abb. 8.43: Palpation des M. masseter 


Abb. 8.44: Palpation des Ansatzes des M. pterygoideus 
medialis 


8. Manuelle Untersuchung 


Abb. 8.47: Palpation des Mundbodens und der Zungenmu- 
skulatur 
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Abb. 8.48: Zahneindrücke am Zungenrand. 

Die linke Zunge zeigt weiterhin einen dicken Belag auf der 
Mitte der Zunge, welcher für Funktionsstörung des Verdau- 
ungstraktes spricht. 

Die rechte Zunge weist eine fleckige Aussparung des Belages 
auf, welcher mit einer chronischen Virurerkrankung (Ep- 
stein-Barr) mit Erschöpfungssyndrom assoziiert ist. 


Abb. 8.49: Palpation des Vestibulum oris 


Frontzähne gepresst, so liegt Zungenfunktionsstörung 
vor. Gibt esZahneindrücke (Zungenpressen oder Zungen- 
schwellung, assoziiert mit ödematöser Schwellung des 
Mesenteriums (Radixödem nach MAYR; RAucH, 1994)? 
Auch der Zungenbelag gibt Hinweise für Störungen des 
Verdauungstraktes. Diese haben sowohl auf chemisch 
toxischem Wege als auch über statische Veränderungen 
Einfluss auf das Bewegungssystem. 

Zur ersten Übersichtsuntersuchung eines fraglichen 
Herdgeschehens erfolgt Palpation des Vestibulum oris 
nach GLeDitscH (Abb. 8.49). Der Daumen und Zeigefinger 
des Untersuchers nimmt die Lippe bzw. die Wange des 
Patienten in den Zangengriff und palpiert leicht hin- 
und herrollend. Vestibulumpunkte und solche im Retro- 
molarraum (die Schleimhautzone über dem M. pterygo- 
ideus medialis und lateralis) sind palpationsschmerz- 
haft, wenn ein Störfeld des entsprechenden Odontons 
vorliegt. 

Die Stirnhöhlen mit Siebbeinzellen, die Kieferhöhlen so- 
wie die Reflexzonen der Tonsillen posterior der Mandi- 
bulawinkel werden auf Druckschmerzhaftigkeit geprüft. 


8. Manuelle Untersuchung 


Abb. 8.50: Maximale Kieferöffnung 


Kiefergelenk 


Palpationsschmerz 

Schmerzhaftigkeit bei Palpation lateral über der Ge- 
lenkkapsel und bei Palpation im äußeren Gehörgang 
mit dem kleinen Finger sind hinweisend für intrakapsu- 
läre Befunde (GRABER, 1995, BUMANN, 2000), d.h. Arthro- 
se, Arthritis, Diskusverlagerung mit entsprechenden 
Fehlrelationen von Discus und Kondylus und kapsulärer 
Spannung (s. Kap. 7.2.8). 


Öffnungsbewegung 

Prüfen Sie, wie weit die maximale Kieferöffnung 
möglich ist. Es sollten mindestens drei Patientenquer- 
finger Platz finden (Abb.8.50). Die durchschnittliche 
Mundöffnung soll beim Erwachsenen 53-58 mm betra- 
gen (BuMAnNn, 2000). 

Eine Seitabweichung kann mit zwei Zahnstochern, die 
zwischen die medialen Schneidezähne geschoben wer- 
den, deutlicher gemacht werden (Abb. 8.51, 8.52). 
Seitabweichung beim Kieferöffnen wird ausgelöst 
durch (Ges, 1991): 

e Myospasmen einzelner Muskeln 

e Diskusstörungen 

° asymmetrische Fossae und Tuberculi 

° asymmetrische Kondylen, Kondyluspathologien 
Lateralbewegung 

Für die Lateralbewegung existieren wenig Angaben 
über eine Norm. Bewegungen von < 8 mm werden ge- 
nerell als eingeschränkt angesehen (Bumann, 2000). 


Gelenkknacken 


Meist ist ein Gelenkknacken bereits bei der Palpation 
des Kiefergelenks von außen bei der Öffnungsbewe- 
gung tastbar. Häufig gelingt dies besser mit den Klein- 
fingern im äußeren Gehörgang: Der Untersucher kann 
die harmonische Translation der Kondylen beim Kie- 
feröffnen tasten, ebenso wie Gelenkknacken. 
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Gelenkknacken spricht für verschiedenartige Fehlrela- 
tionen der Kondylen und Disci (GELB, 1991) und ist häu- 
fig ein Zeichen für Dysbalancen der Mm. pterygoidei 
lateralis, deren oberer Kopf in die Gelenkkapsel und das 
Aufhängeband des Discus einstrahlt und für die har- 
monische Bewegung von Kiefer und Diskus mit verant- 
wortlich ist. 

Die Diskusverlagerung kann mit Adhäsion an der tem- 
poralen Gleitebene assoziiert sein (BUMAnN, 2000). Auch 
Spannung im lateralen Kapsel-Bandapparat kann zu 
Knacken führen. Der Kondylus liegt in Ruhe posterior 
des gespannten Bandes und unterquert dieses bei der 
Protrusion, was normalerweise geräuschlos geschieht. 
Ursache ist hier auch Spannung in der suprahyoidalen 
Muskulatur oder Balancekontakte (s. Kap. 7.2.9). Ge- 
lenkknacken ist ein Symptom, welches eine weite Span- 
ne von Ursachen, die von der Dysfunktion bis zur Patho- 
logie reichen, haben kann (GRABER, 1995, GELB, 1991). 
Weiter Einzelheiten hierzu s. Band Manuelle Methoden. 


Abb. 8.51: Beginn der Öffnungsbewegung 


Abb. 8.52: Öffnungsbewegung des Kiefergelenks mit Zahn- 
stochern 
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Internet: www.DrGarten.de 


Mundöffnung 


Laterotrusion L 
Laterotrusion R 
Protrusion 


Retrusion 


AK-Untersuchung Funktionsbewegungen aktiv mit TL: 


in Ruhe li re max. IKP li re Protrusion li re 
Retrusion li re Laterotrusion li re 
Mundöffnung li re Mundöffnung passiv verstärkt li re 


Passive Kompression (bilaminäre Zone) 


Schmerz 
Med 

Lat 

Kau 


AK- Challenge 


Ventr 
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Traktion und Translation (Kapsel/Bänder) 


AK- Challenge 
Med 

Lat 

Kau 

Ventr 


Gelenkknirschen/-Krepitation 


Dieses wird eher mit dem tastenden Finger auf dem Kie- 
fergelenk bzw. im äußeren Gehörgang festgestellt und 
spricht eher für Arthrose oder Arthritis. 


Provokationstests 


Endgefühl beim Öffnen 

Greifen Sie mit Daumen und Zeigefinger die Ober- und 
Unterkieferschneidezahnkanten und öffnen Sie den 
Mund passiv. Dabei wird das Endgefühl beurteilt: 

Zu weiches Endgefühl spricht für Muskelverkürzung 
(BUMANN, 2000). 

Zu hartes Endgefühl spricht für Kapsel und Ligament- 
verkürzung. 

Ein zurückfederndes Endgefühl deutet auf Diskusverla- 
gerung ohne Reposition hin. 


Kompressionstests 

Greifen Sie anschließend die Mandibula mit behand- 
schuhter Hand, indem das Corpus mandibulae zangen- 
artig zwischen dem Daumen, der auf der unteren Sei- 
tenzahnreihe liegt und den von außen anliegenden 
Langfingern gefasst wird (Abb. 8.54). 

So kann der Kondylus gut in alle drei Dimensionen ge- 
führt werden. 

Bumann (2000) gibt einen anderen Griff an: die eine 
Hand des Untersuchers greift die Kinnspitze, die andere 
führt den Angulus mandibulae. Dies hat den Vorteil, 
dass die Mandibula nicht abgesenkt, d.h. der Mund 
geöffnet werden muss. Die gleichzeitige Palpation des 
Kiefergelenks ist dabei schwieriger. 

Bei der dynamischen Kompression wird der Kondylus 
unter Druck gegen die temporalen Gelenkflächen be- 
wegt. 


Discus 


Dilamfäreg 
70 
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Abb. 8.54: Dynamische Kompression (schwarze Pfeile) und 
Traktion (weiße Pfeile) des Kiefergelenks mit Zangengriff 


Abb. 8.53 (nebenstehend): Funktionsstatus temporomandi- 
buläres System 
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Abb. 8.55: Lateralprovokation (Translation) 


Tritt Kompressionsschmerz in dorsokranialer Richtung 
ohne Crepitus auf, so spricht dies für eine Diskusverla- 
gerung mit Reizung der bilaminären Zone (s. Kap. 7.2.8) 
Tritt Kompressionsschmerz bei ventrokranialer Belas- 
tung mit Crepitus auf, so liegt wahrscheinlich bei 
schmerzhaftem Crepitus eine Arthritis, bei nicht 
schmerzhaftem eine Arthrose vor. 


Kaudaltraktion und Translation 

Mit dem Zangengriff wie oben wird die Mandibula nach 
kaudal und lateral bzw. medial traktioniert. Dabei wer- 
den die Kapsel und die medialen und lateralen Liga- 
mente gedehnt (Abb. 8.55). Stehen sie unter Spannung 
bzw. sind sie entzündlich irritiert, so führt dies zum 
Schmerz. 

Weitere Einzelheiten zur Untersuchung des Kieferge- 
lenks mit den Techniken der Applied Kinesiology s. 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“. 


Hals 
Muskeln des Halses 


Palpation der oberflächlichen und tiefen, langen und 
kurzen Nackenstrecker nach lateral und kaudal bis zum 
M.trapezius: Innervation aus Plexus cervicalis C2 und 
C3 sowie N. accessorius (XI). 

M.levator scapulae: Innervation aus C3, CA und C5. 

M. subclavius: Innervation aus C4-5, beteiligt bei Tho- 
racic-Outlet-Syndrom. 


Gelenkstrukturen der Schulter 


Palpieren Sie das Sternoklavikular- und Akromioklavi- 
kulargelenk auf Symmetrie, Verquellung und Schmerz. 
Weiter den Proc. coracoideus mit seinen Muskelansät- 
zen des Pectoralis minor, des kurzen Bizepskopfes und 
des Coracobrachialis. Bei Schulterbeschwerden kann 
hier direkt die weitere Palpation und Funktionsprüfung 
der Schulter angeschlossen werden. Dies wird aus sys- 
tematischen Gründen im Band „Chirotherapie und 
Osteopathie“ (Extremitätenbehandlung) beschrieben. 
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Abb. 8.57: Prüfung der Atlasfunktion in Seitkippung; der Pal- 
pationsfinger liegt auf dem Atlasquerfortsatz 


darzustellen, wenn das gestörte Gelenk passiv weiter in 
die eingeschränkte Richtung geführt wird. Andererseits 
nehmen sie bis zum Normalbefund hin ab, wenn das 
Gelenk passiv in seine freie Richtung bewegt wird. 


P 


Okziput-Atlasfunktion (Abb. 8.57) 


Hinter dem Patienten stehend werden mit beiden 

Mittelfingern die Querfortsätze des Atlas auf symmetri- 

sche Stellung im Raum, auf Muskelansatzverquellung 
Abb. 8.56: Insertionszonen der HWS-Segmente nach SEıL und auf Schmerz geprüft. 

Mit der Mittelfingerbeere auf den Querfortsätzen wird 

der Kopf des Patienten mit den von hinten seitlich 

Palpation der Serı’schen Insertionspunkte anliegenden Untersucherhänden in den Kopfgelenken 

in Rechts- und Linksseitneigung gebracht, was bei nor- 

Stellen Sie sich vor den Patienten und stützen die Stirn maler Beweglichkeit zu einer Verschiebung des Okziput 


an Ihrer Brust ab. Suchen Sie die Insertions-Druckpunk- zur Seite der Konvexität und damit relativ des Atlas- 
te an der Okziputunterkante nach SELL auf: querfortsatzes in die Konkavität, d.h. in die Richtung 
In der Mittellinie unter der Protuberantia occipitalis ex- der Seitneigung führt (s. Abb. 7.64). Bleibt dies aus, dann 
terna findet sich eine etwa linsengroße schmerzhafte kann man eine hypomobile Bewegungseinschränkung 
Verdichtung bei segmentaler Irritation von C1. Entspre- in die andere Richtung vermuten (Läsionen werden im- 


chend Abbildung 8.56 finden sich die segmentalen mer nach der Richtung bezeichnet, in die sich die Struk- 
Insertionszonen jeweils ca. einen Querfinger entfernt tur leichter bewegt). 

nebeneinander: Die Insertionspunkte für C2 liegen di- 
rekt paramedian, die von HWK 7/BWK 1 auf der Rük- 
kseite des Mastoids. 

Diese spondylogenen Reflexzonen weisen meist auf 
eine Dysfunktion eines HWS-Gelenkes der gleichen Sei- 
te hin. 


Palpation der Facettengelenke 


Vor dem Patienten stehend werden mit beiden Mittel- 
fingern zwischen M.semispinalis capitis und M.sple- 
nius die Facettengelenke der HWS palpiert. Es wird 
auf oberflächliche Bindegewebsverquellung mit einge- 
schränkter Bindegewebsverschieblichkeit, auf segmen- 
talen Muskelhartspann, auf Verquellung an der Gelenk- 
kapsel und auf Schmerz geprüft. 

Diese fünf Qualitäten sind bei einer reversiblen, seg- 
mentalen hypomobilen Dysfunktion eines Wirbelgelen- Abb.8.58: Prüfung der Axisfunktion in Seitneigung; Die Ab- 
kes (vertebrale Läsion) regelmäßig, allerdings einmal bildung demonstriert auch, wie viel Weichteile zwischen dem 
mehr, einmal weniger gut tastbar. Sie sind meist besser Dornfortsatz des Axis und den palpierenden Fingern liegen 
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Axisfunktion (Abb. 8.58) 


Stellen Sie sich vor den Patienten, und stützen die Stirn 
an Ihrer Brust ab. 

Es kann dann die normale Funktion des Axis geprüft 
werden: 

Legen Sie beide Hände am Kopf des Patienten seitlich 
an, die Mittelfingerbeeren liegen beidseits am Axis- 
Dornfortsatz. Unter minimaler Traktion wird der Kopf 
links bzw. rechts seitgeneigt und dabei die gleichmäßi- 
ge Begleitbewegung des Axis-Dornfortsatzes zur 
Gegenseite geprüft. Seitenunterschiede weisen auf ver- 
tebrale Läsion hin. 


HWS-Funktionsprüfung 


Die Halswirbelsäule, besonders die obere Halswirbel- 
säule (Okziput bis HWK 2, die sog. „Kopfgelenke“) ist 
in den Weichteilen und an den Gelenkkapseln außer- 
ordentlich reich mit Rezeptoren besetzt, zusätzlich sind 
die Nervenwurzeln und die A.vertebralis sehr vulne- 
rable Gebilde. Untersuchen Sie also immer sanft und nie 
gegen den Widerstand des Patienten. 

Der Patient nimmt während der gesamten Untersu- 
chung eine korrigierte Sitzhaltung ein. Nehmen Sie mit 
beiden Händen symmetrisch Kontakt zu beiden Seiten 
seines Kopfes. 

Zunächst erfolgt die Palpation der Dornfortsätze HWK 2 
bis 7. Beurteilt werden symmetrische Stellung im Raum, 
Muskelansatzverquellung und Schmerzhaftigkeit. 


Rotation global 

Ausführung: Der Patient rotiert aktiv zu beiden Seiten, 
so weit er kann. Prüfen Sie jeweils am Ende durch gerin- 
ge, sanfte, passive Rotationsverstärkung zur Prüfung des 
Endgefühls durch. Dokumentieren Sie in Graden, die 
Qualität des Endgefühls, evtl. Schmerzhaftigkeit. 


Rotation in Anteflexion (obere HWS, Abb. 8.59) 

Die posterior verlaufenden starken Nackenbänder wer- 
den bei Anteflexion gespannt, sodass die Wirbel nicht 
rotieren können. Der Atlas besitzt keinen Dornfortsatz, 
also auch keinen Ansatz für das Nackenband, er kann 
also rotieren. 


Abb. 8.59: HWS-Rotation in Anteflexion: Eingeschränkte Ro- 
tation in den Kopfgelenken nach links 
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Abb. 8.60: HWS-Rotation in Retroflexion: Restriktion nach 
links 


Ausführung: Der Patient nimmt das Kinn zur Brust und 
dreht aktiv nach beiden Seiten. Verstärken Sie mit Kon- 
takt der einen Hand auf dem Os parietale, der anderen 
an der kontralateralen Maxilla (nicht Mandibula!) pas- 
siv die jeweilige Endbewegung sanft. Dokumentieren 
Sie in Graden des Endgefühls, evtl. Schmerzhaftigkeit. 


Rotation in Retroflexion (untere HWS, Abb. 8.60) 
Durch das Einziehen des Kinns bringt der Patient seine 
Kopfgelenke in eine Endstellung des Nickens, wodurch 
ihre Rotationsmöglichkeit durch Bänderstraffung sehr 
eingeschränkt wird. 

Ausführung: Mit eingezogenem Kinn und gleichzeitiger 
Retroflexion dreht der Patient aktiv zu beiden Seiten. 
Verstärken Sie jeweils sanft bis zur Barriere und erfas- 
sen Sie das Endgefühl. Auswertung s.o. Zusätzlich kann 
bei dieser Prüfung ein elektrisierendes Kribbeln von der 
HWS in einen Arm ausstrahlen. Dieser Befund kann für 
eine Wurzelirritation im Foramen intervertebrale spre- 
chen. Eine pseudoradikuläre Ursache (Nozizeption aus 
den Facettengelenken) ist aber immer differenzialdiag- 
nostisch zu erwägen (Abb. 8.60). 


Seitneigung (Abb. 8.61 und 8.62) 
Jeweils zu beiden Seiten, zuerst aktiv, dann passiv in die 
Barriere mit Prüfung des Endgefühls. Falschbewertung 


Abb. 8.61: HWS-Seitneigung: Einschränkung nach links 
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Abb. 8.62: HWS-Seitneigung verbessert durch Ausschaltung 
der verkürzten Muskulatur rechts 


ist durch verkürzte seitliche Halsmuskulatur (M. trape- 
zius) möglich, dann die Schulter gering passiv anheben. 
Gelingt jetzt die Seitneigung besser, ist der Muskel ver- 
kürzt, die Seitneigungsfunktion der Gelenke jedoch frei 
(Abb. 8.62). 

Auswertung: Dokumentation in Graden, Endgefühl, 
Schmerzhaftigkeit? 


Flexion/Reklination (Abb. 8.63) 

Aktives Neigen des Kopfes nach vorn mit Kinn zum 
Brustbein, anschließend Heben des Kinns Richtung 
Zimmerdecke und damit Neigen des Okziputs nach 
posterior inferior. Verstärken Sie jeweils sanft passiv 
und prüfen Sie die Barriere. 

Auswertung: Dokumentation in Zentimeter jeweils 
Kinn-Brustbeinabstand („KBA“), Endgefühl, Schmerz. 


Abb. 8.64: Kompression der HWS 


Kompression (Abb. 8.64) 

Legen Sie beide Hände auf den Kopf des Patienten und 
geben einen sanften, zunehmenden Schub axial nach 
inferior. Der Vektor kann seitenbetont werden. 
Auswertung: Schmerzprovokation lokal (meist im Be- 
reich der Facetten) und/oder ausstrahlend (Wurzelirri- 
tation im Foramen intervertebrale aber auch pseudora- 
dikulärer Schmerz). 


Traktion (Abb. 8.65) 

Für die Traktion legen Sie Ihre beiden Hände schüssel- 
förmig mit beiden Daumenballen von inferior kom- 
mend hinter das Mastoid in die Weichteilgrube sub- 
okzipital und geben einen sanften anhaltenden Trak- 
tionsschub axial nach superior mit der Kraft, die etwas 
größer ist als das Gewicht des Patientenkopfes. 
Auswertung: Lassen sich die durch Kompression aus- 
gelösten Beschwerden beseitigen, so ist nach weiterer 
manueller Befunderhebung die Manuelle Therapie in 
Form der Traktion indiziert. 


Abb. 8.63: Flexion und Extension der HWS 


Abb. 8.65: Traktion der HWS 


Gleiches gilt für vor der Untersuchung bestehenden 
Schmerzen. Werden sie durch „Probetraktion“ gelin- 
dert, so ist die manuelle Traktion indiziert. 


Brustwirbelsäule 
Palpation 


Sie wird hinter dem Patienten stehend durchgeführt. 
Die oberflächlichen Gleitschichten des Bindegewebes 
werden mittels KıpLer-Falte geprüft: Parallel zu den 
Hautspaltlinien wird eine Haut-Unterhautfalte abgeho- 
ben und von unten nach oben zwischen zwei Fingern 
abgerollt (s. Abb. 8.3). 

Dann erfolgt Palpation der oberflächlichen, längs ver- 
laufenden Rückenmuskulatur auf Verquellung, Hart- 
spann und Schmerzen. Gehen Sie für die tieferen Mu- 
skelschichten gleich vor. Segment für Segment werden 
die Rückenstrecker quer zum Faserverlauf tangential 
palpiert. 

Die segmentale autochthone Muskulatur wird besser 
später in Bauchlage palpiert, ebenso wie die Dornfort- 
sätze auf Symmetrie, Verquellung und Schmerz, soweit 
palpabel auch die Querfortsätze. 


Funktionsprüfung 


Anteflexion (Abb. 8.66) 

Stellen Sie sich seitlich zum Patienten, der auf einem 
Hocker sitzt und die Hände hinter seinem Nacken ver- 
schränkt. Füße fest am Boden, korrigierte, aber lockere 
Sitzhaltung. 

Umfassen Sie beide Ellenbogen des Patienten, mit der 
anderen Hand orientieren Sie sich in der zu untersu- 
chenden Region und legen Ihre Zeigefingerkuppe zwi- 
schen zwei Dornfortsätze, beginnend bei BWK 1-2. Ge- 
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Abb. 8.66: Untersuchung der BWS-Anteflexion 
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ben Sie eine geringe Kraft auf die Ellenbogen des Patien- 
ten nach inferior, so führt das zu einer Flexion der obe- 
ren BWS (die HWS ist durch die Patienten-Hände ge- 
schient). Damit gleitet der Dornfortsatz Th1 gegenüber 
Th2 gering nach superior und anterior, bis das Ligamen- 
tum supraspinale und die Gelenkkapsel posterior so 
gespannt werden, dass der Dornfortsatz Th2 sich auch 
nach superior und anterior bewegt. Den Beginn des 
Gleitens von Th2 nennt man „Barriere“. Das ist also die 
Stellung und der Moment, wo durch Kapsel- und Band- 
straffung der untere Partner gerade anfängt, dem obe- 
ren in seiner Richtung zu folgen. 

Dieselbe Vorgehensweise gilt für die übrigen Bewe- 
gungssegmente. 

Auswertung: Abstand der Dornfortsätze bei der Barrie- 
re, Endgefühl, Muskelhartspann, Schmerz? 


Retroflexion (Abb. 8.67) 

Position wie oben, allerdings umfassen Sie die Ellen- 
bogen des Patienten von inferior. 

Ausführung: Üben Sie einen leichter Schub auf die Pa- 
tienten-Ellenbogen nach superior aus, dadurch erreicht 
man Rückneigung der oberen BWS, die Dornfortsätze 
nähern sich einander. Aufsuchen der Barriere. 
Auswertung: Wie bei Anteflexion. 


Seitneigung (Abb. 8.68) 

Umfassen Sie von inferior beide Patienten-Oberarme, 
Ihr Palpationsfinger liegt wieder zwischen den Dorn- 
fortsätzen konkavseitig. 

Ausführung: Drücken Sie die Patienten-Schulter leicht 
nach unten und ziehen sie gleichzeitig auf sich zu, wäh- 
rend Sie die Ihnen zugewandte Schulter des Patienten 
nach oben fixieren. Dadurch neigt sich die BWS von 
Ihnen weg und der Palpationsfinger tastet die Bewe- 
gung von Dornfortsatz TH1 gegenüber TH2, Th2 gegen 
Th3 usw. 

Auswertung: wie oben. 


Abb. 8.67: Untersuchung der BWS-Retroflexion 
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Abb. 8.68: Untersuchung der BWS-Seitneigung 


Rotation (Abb. 8.69) 

Korrigierte Ausgangsstellung, aber keine Lordosierung 
am thorakolumbalen Übergang. 

Diese Untersuchung ist an der oberen Brustwirbelsäule 
technisch schwierig, besser beginnt man bei BWK 
10/11/12/L1, da hier die Rotationsmöglichkeit weitaus 
besser ist. Umfassen Sie die Patienten-Unterarme von 
inferior und drehen sie so von sich weg, dass die ver- 
tikale Umdrehungsachse in Wirbelsäulenmitte bleibt. 
Das erreichen Sie, indem Sie mit Ihrem Körper mitgehen 
und Patientenkontakt halten und damit den Patienten- 
Körper stabilisieren. 

Ihr Palpationsfinger liegt zunächst zwischen Dornfort- 
satz TH12/L1 interspinal und tastet das Wegrotieren des 
oberen Partners gegenüber L1 (im Beispiel). 
Auswertung: wie oben. 


Kompression 

Position: Korrigierte Sitzhaltung. Legen Sie beide Unter- 
arme weich und schmerzfrei auf die Schulterhöhe des 
Patienten. 

Ausführung: Sanfter und doch kräftiger Schub nach in- 
ferior axial. 

Auswertung: Leichtere Schmerzen in der Wirbelsäule 
weisen auf eine segmentale, arthrogene Dysfunktion, 
akute und heftige Schmerzen auf pathomorphologische 
Veränderungen (vgl. Fersenfallschmerz) hin. 


Traktion (Abb. 8.70) 

Stellen Sie sich hinter den sitzenden oder stehenden Pa- 
tienten, der seine Hände auf seine gegenüber liegenden 
Schultern legt („Pharaonengriff“). 

Umfassen Sie über Kreuz von inferior die Ellenbogen 
des Patienten, bringen die Patienten-BWS in leichte 
Kyphose und führen eine sanfte, anhaltende axiale Trak- 
tion nach superior aus, wobei das Patienten-Becken 
nicht am Hocker gehoben werden sollte. 
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Abb. 8.70: BWS-Traktion im Stehen 


Auswertung: Schmerzerleichterung spricht für einen 
möglichen Erfolg weiterer Traktionsbehandlung, 
Schmerzverstärkung für Pathomorphologie. 


Rippen 


Biomechanisch bewegen sich bei der Atmung die Rippen 
1 bis 6 mehr im Durchmesser anterior/posterior („Ei- 
merhenkelbewegung“), die Rippen 7 bis 12 mehr im la- 
teralen Durchmesser („Flügelbewegung“), (s. Abb. 7.69). 


Stellen Sie sich hinter den sitzenden Patienten und le- 
gen beide Hände von lateral kommend mit den Fingern 
horizontal in die anterioren Interkostalräume der Rip- 
pen 1 bis 6. 

Der Patient atmet normal, prüfen Sie die Rippenbeweg- 
lichkeit zueinander und im Seitenvergleich. 

Dann atmet der Patient forciert ein und Sie prüfen noch- 
mals wie oben. 

Der Patient atmet anschließend forciert aus und Sie 
prüfen analog. 

Rippen 7 bis 12: Legen Sie Ihre Hände von lateral kom- 
mend mit den Langfingern in die Interkostalräume late- 
ral und prüfen die Rippenbeweglichkeit analog wie bei 
den oberen Rippen. 

Auswertung: Ist die Beweglichkeit eingeschränkt, 
schmerzhaft? 


Lendenwirbelsäule 


Führen Sie die Palpation des Bindegewebes, der Musku- 
latur und der Dornfortsätze analog der BWS durch. 


Die Funktionsprüfung der Lendenwirbelsäule ist in die- 
ser sitzenden Position technisch schwierig und wenig 
aussagekräftig. 


Becken 


Vorlaufphänomen im Sitzen 

Die Ilia sind jetzt über die Sitzbeine fixiert. Ein positives 
Vorlaufphänomen beim Vorneigen wird am ehesten 
durch eine Dysfunktion der SIG oder hypomobile Funkti- 
onsstörung höherer Wirbelsäulenabschnitte, möglicher- 
weise jedoch auch Hypertonus der Rückenstreckmusku- 
latur verursacht, nicht jedoch eine evtl. verkürzte ischio- 
krurale Muskulatur auf der Gegenseite des Vorlaufes. 
Der Patient sitzt auf der Liege in korrigierter Ausgangs- 
stellung, die Füße fest am Boden, Knie rechtwinklig. 
Suchen Sie mit beiden Daumenkuppen von inferior kom- 
mend und eine Reservehautfalte bildend, die SIPS auf. 
Der Patient rollt Wirbel für Wirbel die Wirbelsäule in 
Flexion ab. 

Auswertung: Das sakral bedingte Vorlaufphänomen ist 
meist im Ausmaß kleiner und deutet auf Störung im 
Sakrum oder den höheren Wirbelsäulenabschnitten 
hin. Eine einseitige Verkürzung und Hypertonizität der 
Rückenstrecker und des Quadratus lumborum kann je- 
doch auch für ein positives Vorlaufphänomen im Sitzen 
verantwortlich sein. 


8.8. Untersuchung in Rückenlage 


8.81. Inspektion 


Der Patient liegt entspannt und bequem auf dem Rü- 
cken, eventuell Kopfteil leicht erhöhen. 
Kopf 


Betrachten Sie die Kopfform, Gesichtskontur (Kaumus- 
kulatur) und Gesichtsebenen, Lippenschluss. 
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Diese Untersuchung wurde bereits in stehender Posi- 
tion beschrieben. 

Wie ist die Kopfhaltung in dieser Entlastungsposition 
(statische Haltemuskulatur ist entspannt), wie die Hals- 
kontur? 


Rumpf 


Thoraxform und -atmung, Bauchform und -atmung 
werden inspiziert. 

Die Beckenkontur mit SIAS (Spina iliaca anterior super- 
ior) wird begutachtet und von kaudal mit dem Daumen 
aufgesucht, wobei die untere knöcherne Umschlagkante 
von vertikal nach horizontal der Orientierungspunkt ist: 
Stehen beide SIAS im Seitenvergleich in gleicher Höhe? 
Andernfalls ist eine Beckentorsion und Beckenschief- 
stand wahrscheinlich. 


Untere Extremität 


Wie ist der Hüftwinkel, wie stehen die Beinachsen und 
wie ist die Beinrotationshaltung in Ruhe sowie das 
Gelenk- und Muskelrelief. Vermehrte Außenrotation in 
Ruhe spricht für erhöhte Spannung des M.psoas und/ 
oder der Außenrotatoren der Hüfte auf dieser Seite (Mm. 
piriformis, quadratus femoris, gemelli, obturaorii). 

Die Fußform und Sohlenbeschwielung werden inspi- 
ziert. 


8.8.2. Palpation und Funktionsprüfung 


Kranium 


In diesem nicht spezialisierten Untersuchungsgang soll- 
te zumindest eine orientierende Untersuchung der kra- 
nialen Motilität erfolgen. 


Globales „Listening“ des kranialen 
Rhythmus 


Die feine Palpation der kranialen (und viszeralen) Os- 
teopathie wird auch als „Listening“ oder „Ecoute“ be- 
zeichnet. 

Hierzu dient der erste Schädelgriff (Vault hold) nach 
SUTHERLAND (in UPLEDGER, 1983), Abbildung 8.71: 

Der Untersucher sitzt am Kopfende der Liege, auf der 
der Patient in Rückenlage ruht. 

Die beiden Hände des Untersuchers lassen den Kopf des 
Patienten in den Handflächen ruhen, sodass die Klein- 
finger unter dem Okziput (Linea occipitalis externa) lie- 
gen. Die Ringfinger liegen auf dem Mastoid, die Mittel- 
finger auf den Arcus zygomatici und die Zeigefinger auf 
den Alae majores des Sphenoid, die Daumen links und 
rechts auf der Squama der Ossa parietalia. 

Diese Position kann je nach relativer Größe der Hände 
des Untersuchers und des Kopfes des Patienten bzw. ab- 
hängig von den untersuchten Strukturen etwas variiert 
werden. Der dritte sog. „Vault hold“ oder Schädelgriff 
ist in Abbildung 8.72 dargestellt: Das Hinterhaupt des 
Patienten ruht in Ihren Händen, die Daumen liegen auf 
der Ala major des Sphenoids. Damit können Flexion (Ala 
major und Squama des Okziput bewegen sich nach kau- 
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Abb. 8.71: Erster Schädelgriff nach SUTHERLAND 


Abb. 8.72: Dritter Schädelgriff nach SUTHERLAND 


dal) und Extension (die beiden Strukturen bewegen sich 
nach kranial) gut erfasst werden. Sie sollten unbedingt 
vermeiden, die Alae majores von lateral zu komprimie- 
ren. 

Die Auflage der gesamten Hand und Finger muss flächig 
sein und die Kraft sollte etwa 5 g, d.h das Gewicht einer 
srößeren Münze nicht überschreiten. Es werden die 
flach aufliegenden Fingerbeeren benutzt, nicht die Fin- 
gerkuppen. 
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Der Untersucher muss ruhig und entspannt sitzen, es 

empfiehlt sich, die Augen zu schließen. Es kommt 

darauf an, die palpierenden Hände mit dem Gewebe des 

Patienten „verschmelzen“ zu lassen. 

Prinzipiell sind mit relativ wenig Übung drei Rhythmen 

zu tasten: 

die kardiale Pulsation 

° die durch die Respiration ausgelöste Expansion und 
Relaxation des Schädels und 

° der autonome Rhythmus mit der Frequenz von etwa 
6 bis 12/min. (s. Kap. 7.). 


Erstere zwei müssen „ausgeblendet“ werden, um sich 
voll auf den eigentlichen primär respiratorischen kran- 
iosakralen Rhythmus (PRR) oder primär respiratori- 
schen Impuls (PRI) zu konzentrieren. 


Beurteilt wird, ob eine rhythmische Expansion und Re- 
laxation (s. Abb. 7.21 und 7.22) tastbar ist und wie leb- 
haft diese ist. 

Ein objektives Maß lässt sich naturgemäß nicht be- 
schreiben, sondern man muss an vielen Köpfen den 
Rhythmus erfasst haben, um vergleichen zu können. 

° Wie ist die Frequenz der Pulsation: Zu langsame 
Rhythmen kommen nach UPLEDGER bei Schizophrenie 
vor, der Erfahrung der Autoren nach geht aber eine 
minimale zerebrale Dysfunktion, häufig mit verur- 
sacht durch metabolische Störungen wie Allergien, 
Unverträglichkeiten und Toxizitäten auch fast regel- 
mäßig mit zu langsamem (um 5/min) und trägem, 
seltener auch mit zu lebhaftem Rhythmus, einher. 
Ist die Expansion seitengleich, oder „hängt“ eine Sei- 
te: Hinweis auf Seitneigungsläsionen. 


Bewegunsgstests an der sphenobasilären 
Synchondrose 


Dafür verwenden Sie, wenn Sie relativ kleine Hände ha- 
ben, den dritten Schädelgriff (Abb. 8.72), wenn Ihre Hän- 
de im Verhältnis zum Kopf des Patienten groß genug sind, 
den zweiten Schädelgriff (Second vault hold, Abb. 8.73): 
Das Okziput ruht in einer Hand. Der Zeigefinger liegt am 
Mastoid der einen Seite, der Daumen an dem der ande- 
ren. 


Abb. 8.73: Zweiter Schädelgriff nach SUTHERLAND 


Die andere Hand greift gabelartig die Alae majores des 
Sphenoids: Der Daumen liegt auf der einen Seite, der 
Mittelfinger auf der anderen Seite. 

Es werden mit diesen Griffen die im Folgenden be- 
schriebenen Bewegungstests der sphenobasilären Syn- 
chondrose durchgeführt: 


Translation in lateraler und vertikaler Richtung 
Schieben Sie mit geringsten Kräften in lateraler Rich- 
tung, d.h. das Sphenoid nach links und Okziput nach 
rechts und umgekehrt: Laterale Shifts oder Strains. 

In vertikaler Richtung, d.h. Sphenoid nach kranial, Ok- 
ziput nach kaudal: vertikale Shifts oder Strains. 

Sollten Sie bereits geübt genug sein, die Flexions- und 
Extensionsphase des Schädels erfassen zu können, so 
schieben sie jeweils in derselben Phase (in der Regel 
Flexion, d.h. während die Alae majores sich nach kaudal 
bewegen). Sollte dies noch nicht sicher gelingen, so 
schieben Sie einfach in beliebiger Phase. Dies kann eine 
gewisse Ungenauigkeit mit sich bringen, ist aber zur 
groben Orientierung ausreichend. 

Hier und für alle anderen Läsionen ist zu bemerken, 
dass sie nach der Richtung beschrieben werden, in die 
die Bewegung „leichter geht“, d.h. lässt sich das Sphe- 
noid leichter nach links bewegen und ist nach rechts 
eine harte Barriere zu tasten, so spricht man von einem 
links lateralen Shift (s. Abb. 7.33). 


Flexions-/Extensionsprüfung 

Hierfür werden Okziput und Sphenoid gleichzeitig nach 
kaudal (in Flexion) und nach kranial (in Extension) be- 
west (s. Abb. 10.27). Interpretation und Beschreibung 
der Läsion entsprechend dem oben Ausgeführten. 


Seitneigung 

Okziput und Sphenoid werden im Sinne einer „Verbie- 
gung“ des Schädels nach rechts und anschließend nach 
links bewegt. Man kann auch von einer „Öffnung“ nach 
rechts und nach links sprechen. 

Beschrieben werden Seitneigungsläsionen nach rechts 
und nach links entsprechend der „freien Richtung“ 
(s. Kap. 7.2.7). 


Torsion um die sagittale Achse 

Einmal wird das Sphenoid stabilisiert und das Okziput um 
eine sagittale Achse im Uhrzeigersinn und dann gegen 
den Uhrzeiger bewegt: Rotationsläsionen des Okziput. 
Dann wird das Okziput stabilisiert und das Sphenoid 
über die Alae majores um eine sagittale Achse im Uhr- 
zeigersinn, dann im Gegenuhrzeigersinn bewegt: Rota- 
tionsläsionen des Sphenoids („hohes“ Sphenoid links 
oder rechts; s. Abb. 7.35). 

Weiter Einzelheiten der kranialen Untersuchung und The- 
rapie bleiben einer gezielten kraniosakralen Therapiesitz- 
ung vorbehalten und sind an entsprechender Stelle im 
Band zur „Chirotherapie und Osteopathie“ beschrieben. 


Kauapparat 


Die Palpation der Kaumuskulatur und des Kiefergelen- 
kes wie früher beschrieben kann auch in Rückenlage 
geschehen. Ebenso die Untersuchung des Mundbodens, 
der Zunge und der Zähne. Dabei fallen jedoch statische 
Faktoren, welche klinisch relevant sein können, weg. 
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Hals 


Setzen Sie sich an das Kopfende der Liege. Die Weichtei- 
le (Thyreoidea) und die Muskulatur (Skaleni, SCM), Hy- 
oid mit supra- und infrahyoidaler Muskulatur und 
M.subclavius werden, sofern nicht bereits im Sitzen 
geschehen, von vorn palpiert. 


Palpation der Facetten 


Mit den Langfingerkuppen beider Hände können syn- 
chron die oberflächliche Muskulatur (Trapezius, Levator 
scapulae) und die tief liegende Nackenmuskulatur sub- 
okzipital und im Verlauf bis obere BWS palpiert werden, 
soweit dies nicht bereits im Sitzen geschehen ist. 

Die Dornfortsätze und die Facettengelenke der Hals- 
wirbel 2 bis 7 werden im Seit- und Höhenvergleich auf 
Symmetrie, Verquellung und Schmerz palpiert. 


Funktionsprüfungen 


Seitverschiebung (Abb. 8.74) 

Legen Sie zur Funktionsprüfung beide Hände symme- 
trisch lateral ans Okziput und heben den Kopf des Pa- 
tienten leicht an. Legen Sie die tastenden Finger zu- 
nächst lateral an den Querfortsatz des Atlas, um dann 
mit der Seitverschiebungsbewegung langsam zur mitt- 
leren und unteren HWS zu gleiten. Der Kopf wird bei 
dieser Untersuchung nicht seitgeneigt, es soll sich um 
ein Parallelgleiten der Facetten handeln (Abb. 8.74). 
Palpiert wird auf der Seite, auf der in lateraler Richtung 
geschoben wird, jeweils am oberen Partner des zu be- 
wegenden Segmentes (konkavseitig). Es kann auch auf 
der Gegenseite (konvexseitig) am kaudalen Partner ge- 
tastet werden. 

Bringen Sie einzeln jedes Segment nach beiden Seiten 
zum Gleiten. Stellen Sie fest, wie groß das Gelenkspiel 
ist, bzw. wie die Barriere sich anfühlt: weich oder hart. 
Ist das Gleiten symmetrisch in allen Höhen frei mög- 
lich? Treten reaktiv Muskelhartspann oder Schmerzen 
auf? 


Abb. 8.74: Palpation der HWS-Facetten bei Seitverschiebung 
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Abb. 8.75: a. p.-Gleiten im Segment CO/C1 


Anteflexionsgleiten (Abb. 8.75) 

Umfassen Sie von posterior/inferior das Okziput, und 
nehmen Sie mit der gleichseitigen Schulter Kontakt zur 
Patienten-Stirn. 

Die andere Hand legen Sie mit weit abgespreiztem Dau- 
men an den subokzipitalen Bereich in Höhe Atlas, so- 
dass dieser in der Gabel zwischen Daumen und Zeige- 
finger positioniert ist. 

Stützen Sie den Handrücken zur sicheren Fixation auf 
der Liege ab. 

Die am Okziput anliegende Hand hebt den Kopf etwas 
hoch, gibt geringe Traktion auf den Untersucher zu und 
flektiert den Kopf gering nach anterior, bis die Bewe- 
gung an der fixierenden, subokzipital liegenden Hand 
ankommt. Die Umdrehungsachse stellt man sich dabei 
frontal durch den Porus acusticus externus vor. 
Anschließend gleitet die bisher am Okziput liegende 
Hand subokzipital und die bisher subokzipital liegende 
Hand fixiert jetzt mit ihrer Gabel den zweiten Halswir- 
belkörper (HWK). Anschließende Bewegungsprüfung 
wie oben. 

Fortsetzung in gleicher Weise bis HWK 7. 

Auswertung: Höhengleich symmetrische Beweglichkeit 
links und rechts, normales Endgefühl, muskulärer 
Widerstand, Schmerz? 


Abb. 8.76: p.-a.-Retroflexionsgleiten (p.-a.-Translation) 


p.a-Translation/Retroflexionsgleiten (Abb. 8.76) 

Der Untersucher sitzt am Kopfende, beide radialen Zei- 
gefingergrundgliedkanten nehmen von posterior sub- 
okzipital Kontakt in Höhe des posterioren Atlasbogens. 
Beide Zeigefingergrundgliedkanten heben symmetrisch 
etwas an, wodurch eine posterior-anteriore Translation 
entsteht mit geringer Retroflexionskomponente. Dabei 
kann etwas mehr die rechte oder die linke Seite angeho- 
ben werden, damit man einen eventuellen Seitenunter- 
schied prüfen kann. 

Auswertung: Findet ein Gleiten statt, Seitenunter- 
schied, Endgefühl, muskulärer Widerstand, Schmerz? 


Thorax 


Der Patient liegt auf dem Rücken. Stellen Sie sich an das 
Kopfende der Liege. 

Sternum, Processus xiphoideus, Sternokostalgelenke, 
Rippenfugen, Rippenverläufe mit Interkostalmuskula- 
tur und freie Rippenenden werden palpiert. 

Nach kurzer Beobachtung der Atmung legen Sie die 
Langfinger beider Hände symmetrisch von lateral kom- 
mend ventral in die Interkostalräume der ersten bis 
sechsten Rippe und prüfen die Rippenbewegung im 
Ausmaß und im Seitvergleich während der Atemexkur- 
sion. 

Gleiches Vorgehen für die Rippen sieben bis zwölf, nur 
werden die Langfinger jetzt parallel zu den Rippen late- 
Tal angelegt. 

Auswertung: Ist die Rippenbewegung während der At- 
mung im Höhen- und Seitvergleich symmetrisch, nicht 
schmerzhaft? 


Abdomen 


Im Rahmen der manuellen Untersuchung des Bewe- 
gungssystems sollten wenigstens die Zökalregion (un- 
ter dem typischen McBurney-Punkt, d.h. auf halber 
Strecke zwischen Bauchnabel und Spina iliaca anterior 
superior) und die Sigmoidregion (genau an entspre- 
chender Stelle auf der linken Seite) untersucht werden. 
Mit weniger tiefer Palpation werden diese Darmab- 
schnitte geprüft, die bei Irritation schmerzhaft ge- 
spannt erscheinen. Die Irritation der Darmabschnitte 
führt häufig zu Spannung des darunter liegenden Psoas, 
was zu Beckenverwringung und bei längerem Bestehen 
auch zu SIG-Läsionen führt. 


Becken 


Sehen Sie sich an, wie der Stand der SIAS in Relation 
zum Nabel ist: Steht eine SIAS näher zum Nabel und hö- 
her als die SIAS der Gegenseite, spricht das für ein Ilium 
in posteriorer Rotationsposition (kann nicht nach ante- 
rior drehen). 

Ist die Entfernung SIAS-Nabel deutlich vergrößert, 
spricht es für ein Ilium in Anteriorposition (kann nicht 
nach posterior drehen). 

Eine entsprechende Stufenbildung ist häufig an der 
Symphyse tastbar: Bei Iliium posterius kann dieselbe 
Seite eine Stufe nach superior aufweisen, die ipsilaterale 
Oberkante des Os pubis neben der Symphyse ist 
verquollen und druckempfindlich. Bei Ilium anterius 


Abb. 8.77: Federungstest des SIG 


homolateral eine Stufenbildung nach inferior, eine Ver- 
quellung und Schmerzhaftigkeit am Unterrand. 

Der Translationsschub von kranial am Tuberculum pu- 
bicum ist auf der Seite des anterioren oder posterioren 
Ilium schmerzhafter. 

Die Mittel der Applied Kinesiology erleichtern die Diag- 
nostik von Iliumfehlstellungen erheblich (s. Band „Chir- 
otherapie und Osteopathie“). 

Palpieren Sie die Muskelansätze an Spina iliaca anterior 
inferior (SIAI), Spina iliaca anterior superior (SIAS), 
Symphyse und Trochanter major sowie der Adduktoren 
am Becken. Weiterhin sollten Sie die Ansätze am Pes 
anserinus sowie am Fibulaköpfchen palpieren. 

Beim Ilium posterius sind die Ursprünge an SIAS, SIAI 
und Ramus inferior des Os pubis sowie am Pes anse- 
rinus schmerzhaft, beim Ilium posterius diejenigen am 
Tuber ischiadicum im posterioren Bereich des Pes anse- 
rinus und am Fibulaköpfchen. 

Die Hüftflexion ist auf der Seite des Ilium posterius 
weiter möglich und hat ein weicheres Endgefühl. Beim 
Ilium anterius findet sich entsprechend geringere Hüft- 
flexion und härteres Endgefühl. 


Iliopsoas-Spannung 


M.psoas und M. iliacus können durch Hypertonus eine 
Beckenverwringung verursachen und müssen darauf- 
hin geprüft werden: 

Nehmen Sie durch die Bauchdecke Kontakt zum Psoas 
und lassen den Patienten das entsprechende Bein ge- 
streckt anheben. Dabei wird der Psoas der Bauchdecke 
und dem palpierenden Finger relativ angenähert und 
die Spannung kann getastet werden. Ein hypertoner 
Psoas ist druckschmerzhaft. 

Der Iliacus kann in seinem Ursprung an der Innenfläche 
des Os ilium getastet werden. Schmerzhafte Verspan- 
nung dort spricht für Verkürzung und Verspannung im 
Iliacus insgesamt. 
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Federungstest des Sakroiliakalgelenkes 
(Abb. 8.77) 


Der Untersucher steht seitlich vom Patienten in Becken- 
höhe und unterfasst das kontralaterale Bein des Patien- 
ten mit seiner fußwärtigen Hand und bringt das Hüft- 
gelenk in etwa 90°-Flexion. Der Unterschenkel fällt in 
Kniebeugung. Der Untersucher übt dann mit der fuß- 
wärtigen Hand von deckenwärts kommend auf die Pa- 
tella axial einen Schub auf die Unterlage in Richtung auf 
das zugehörige SIG aus. 

Dort liegt der Palpationsfinger der zweiten Untersu- 
cherhand und prüft folgende Parameter: 

Bewest sich das Ilium gegenüber dem Sakrum oder bei- 
de zugleich? 

Wie weit lässt sich das Ilium bewegen? 

Wie ist das Endgefühl? 

Kommt wenig Bewegung an, ist die axiale Einstellung 
des Femur u.U. nicht optimal, also etwas im Sinne von 
Flexion/Extension, Abduktion/Adduktion variieren. 
Auswertung: Ist die Beweglichkeit seitengleich, wie ist 
das Endgefühl, tritt Schmerz auf? 

Bei Einschränkung Verdacht auf Hypomobilität im 
gleichseitigen SIG. 


Test für variable Beinlängendifferenz 


Stellen Sie sich an das Liegenende und umfassen sym- 
metrisch mit beiden Händen den Knöchelbereich so, 
dass die beiden Daumen von kaudal an den Malleolus 
internus anliegen. Fordern Sie den Patienten auf, kurz 
das Becken anzuheben und während er es wieder absin- 
ken lässt, ziehen Sie an den Patientenfüßen nach kaudal, 
um zu gewährleisten, dass der Patient völlig gerade ge- 
streckt auf der Liege liegt. Damit ist eine reproduzierba- 
re Ausgangssituation gegeben und die Beinlänge kann 
in Rückenlage definiert werden. 

Wie bereits weiter oben gesagt, deutet ein längeres Bein 
auf ein mögliches Ilium anterius hin, ein kürzeres auf 
ein Ilium posterius (Abb. 8.78). 

Heben Sie anschließend die Füße etwa 20 cm von der 
Unterlage ab und spreizen Sie die Beine des Patienten 
etwas (um ein Gleiten beider Beine zu ermöglichen). 
Dann fordern Sie ihn auf, sich mit ruhig gehaltenen Bei- 


IDN 
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llium posterius 
funktionell kurzes Bein 


Ilium anterius 
funktionell langes Bein 


Abb. 8.78: Beinlängendifferenz bei Beckentorsion im Liegen 
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nen aufzusetzen, wobei die Arme zum Abstützen zur 
Hilfe werden können. Der Test kann eventuell zwei- bis 
drei-Mal wiederholt werden, falls kein eindeutiges Er- 
gebnis erkennbar ist. 

Auswertung: Gleitet ein Bein schneller und weiter nach 
distal? Wie groß ist der Unterschied zwischen Liegen 
und Sitzen, auch im Wiederholungstest? 

Ein positiver Befund spricht für das Vorliegen einer Be- 
ckenverwringung (entspr. Kategorie I nach SOT mit mu- 
skulärer Ursache oder einer SIG-Läsion entspr. Kategorie 
II nach SOT mit anteriorem oder posteriorem llium, s. 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“). Eine variable 
Beinlängendifferenz kann eine anatomische nicht aus- 
schließen: Anatomische Beinlängendifferenzen führen 
kompensatorisch häufig zu funktionellen Adaptationen 
durch Beckenverwringung. Veränderungen der räum- 
lichen Struktur des Beckens können unabhängig von und 
gleichzeitig mit einer anatomischen Beinlängendifferenz 
auftreten. Die Differenzierung ist nur mittels sorgfältiger 
a.p.-Röntgenaufnahme des Beckens im Stehen möglich, 
bei der die Höhe der beiden Hüftköpfe verglichen wird. 


Hüftgelenk 


Palpieren Sie nun das Hüftgelenk auf Kapselschwellung. 
Die Hüfte wird in 90°-Flexion in Innen- bzw. Außen- 
rotation bewegt. Dabei sollen Sie beachten, dass das 
Becken nicht mit rotiert. Immer wird auf Krepitation 
und Schmerzen geachtet. 


Außenroations- und Abduktionstest 
nach PATRIcK-Kußis 


Stellen Sie sich in Beckenhöhe und nehmen ein Knie des 
Patienten so in Abduktion, dass die zugehörige Ferse in 
Höhe des gegenüber liegenden Kniegelenkspaltes liegt. 
Fixieren Sie mit der anderen Hand das Becken an der 
SIAS. Prüfen Sie mit geringem Schub in weitere Abduk- 
tion das Endgefühl. Dann gleicher Test für die andere 
Seite (Abb. 8.79). 

Dieser Test ist wesentlich aussagekräftiger, wenn die 
Hüfte 90° flektiert und dann der Abduktionstest vorge- 
nommen wird. 


Abb. 8.79: PATRıcK-Kußis-Test 


Auswertung: Quantität in Gradzahlen und Qualität des 
Endgefühles. Bei Einschränkung besteht Verdacht auf 
Einschränkung des Bewegungsumfanges im Hüftgelenk 
oder hypomobile Funktionsstörung im gleichseitigen 
SIG. Eine muskuläre Einschränkung geht mit einem 
weicheren Endgefühl einher. 


8.9. Untersuchung in Bauchlage 


Der Patient liegt auf dem Bauch, die Nase findet in einer 
Aussparung des Kopfteiles der Liege Platz und die Arme 
liegen gestreckt neben dem Körper oder in 90°-Abduk- 
tion in der Schulter neben dem Kopf. 


8.91. Inspektion 

Wie ist die Stellung des Rumpfes und der Extremitäten? 
Achten Sie auf Symmetrie und Konturen des Rückens, 
des Gesäßes und der Beine. 


8.9.2. Palpation und Funktionsprüfung 


Schultergürtel 


Palpieren Sie die Dornfortsätze kranzförmig, weiterhin 
die Querfortsätze und, soweit erreichbar, die Kosto- 
transversalgelenke und die zugehörigen Rippen. Dort 
palpieren Sie soweit möglich die Bandverbindungen vom 
Querfortsatz zum Angulus costae an den Rippen 1 bis 6. 
Dabei gehen Sie zur Orientierung vom Angulus costae 
aus und dann entlang der Rippe nach medial zum Kos- 
totransversalgelenk. Das dort lokalisierte Ligamentum 
tuberculi costae ist ursächlich an meist chronischen 
Schmerzen, die von der Skapularegion in den Arm aus- 
strahlen, beteiligt. Dabei ist der Ruheschmerz typisch. 
Die oberflächliche und tiefe Schultergürtelmuskulatur 
und Interkostalmuskulatur wird palpiert. Differenzial- 
diagnostisch ist in dieser Region an spondylogene Re- 
flexsyndrome zu denken, die einen Ursprung im Bereich 
der Bandscheiben C5/C6 und C6/C7 haben. Die Schmerz- 
haftigkeit im Bereich der Muskulatur über den Kosto- 
transversalgelenken Th1 bis Th5 ist beinahe pathogno- 
monisch für diese Läsionen. 


Brustwirbelsäule mit Rippen 


Dornfortsätze, Querfortsätze, Rippengelenke und Rip- 
pen werden wie oben palpiert, ebenso die Muskulatur. 


KißBLER-Falte 


Sie ermöglicht die Testung der Gleitmöglichkeit der 
Bindegewebsschichten. Mit dem Zangengriff zwischen 
Daumen und Zeigefinger wird eine Hautfalte etwa drei 
Querfinger paravertebral der Medianlinie abgehoben 
und nach superior abgerollt, indem man sie alternierend 
mit dem Zangengriff der anderen Hand übernimmt. 
Auswertung: Wie gut lässt sich die Falte abheben, ist die 
Haut jeweils im Höhen- und Seitvergleich ödematös 
verquollen (dickere Falte) und schmerzhaft? 
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Auf Grund der viszerosomatischen Reflexbeziehungen 
lassen sich bei vermehrter Konsistenz der KiBLER-Falte 
Rückschlüsse auf Beteiligung innerer Organe ziehen. 
Länger bestehende Dysfunktionen von Wirbel- und Rip- 
pengelenken können ähnliche Befunde verursachen. 


Funktionstests 


Federungstest der Facetten (Abb. 8.80) 

Legen Sie Ihre Zeigefinger und Mittelfinger so weit ge- 
spreizt neben die BWS-Dornfortsätze, dass ihre Kuppen 
im Facettenbereich liegen. Mit Ihrer anderen Hand ge- 
ben Sie mit der Ulnarkante auf die Fingerkuppen einen 
weichen Schub nach anterior. Das Ellenbogengelenk 
ist dabei gestreckt, der Schub kommt aus Ihrem Ober- 
körper. Auswertung: Ist ein deutlicher Gleitweg tast- 
bar, wie ist das Endgefühl, werden Schmerzen angege- 
ben? 


Lateraler Schub an den Dornfortsätzen (Abb. 8.81) 
Legen Sie den Daumen einer Hand von lateral an den 
Dornfortsatz und geben einen sanften, kurzen Schub auf 
denselben. Vergleichen Sie die Barrieren auf beiden 
Seiten und auf den verschiedenen Höhen. Der Daumen 
sollte mit der anderen Hand geschient werden, der 
Schub eigentlich mit der schienenden Hand ausgeführt 
werden, sodass der Daumen nur die Palpation über- 
nimmt (Abb. 8.81). 

Auswertung: Ist ein hartes oder weiches Endgefühl tast- 
bar, werden Schmerzen ausgelöst. 


Federungstest der Rippen (Abb. 8.82) 

Bei diesem Test ist Vorsicht bei Osteoporose angezeigt! 
Legen Sie Ihre kopfwärtige Hand mit der Ulnarkante so 
aufeine Rippe auf, dass sich das Os pisiforme medial vom 
Angulus costae einhaken kann. Die zweite Hand fixiert 
den zugehörigen Querfortsatz ipsilateral. Die Rippe er- 
hält nun atemsynchron einen sanft federnden Schub 
tangential nach lateral und kaudal im Rippenverlauf. 
Auswertung: Ist eine deutliche Federung tastbar? Wie 
ist das Endgefühl, tritt Schmerz auf? 


Lendenwirbelsäule 


Dornfortsätze, Muskulatur und Bindegewebsgleitschich- 
ten werden wie für die BWS beschrieben untersucht. 

Bei ausgeprägter Lordose wird ein ausgleichendes Kis- 
sen in Höhe beider SIAS untergelegt. 


Federungstest der Facetten 
Durchführung wie bei der BWS beschrieben. 


Lateraler Schub an den Dornfortsätzen 
Wie bei der BWS beschrieben. 


Becken mit SIG und Sakrum sowie Kokzyx 


Die Füße müssen jetzt jenseits der Liegenunterkante 
liegen! 

Palpieren Sie das SIG auf Gewebespannung, auf Reizzu- nn 
stand und auf Schmerz. 


Palpation der Konturen des Sakrums mit Bänderansät- | 


zen auf Verquellung und Schmerz. Abb. 8.82: Federungstest der Rippen 
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Abb. 8.84: Federungstest auf der Sakrumspitze 


Abb. 8.85: Federungstest am Kokzyx 
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Palpation des Os coccygeum auf Verquellung und 
Schmerz. 

Palpation der posterioren Beckenmuskulatur: M. glu- 
taeus maximus und medius, M. piriformis, Ursprung der 
langen Rückenstrecker am Beckenkamm, Außenrotato- 
ren des Hüftgelenkes am Trochanter major. 

In Sonderfällen und bei entsprechender Anamnese 
Palpation des Beckenbodens (Beschwerden am Damm, 
chronische Prostatitis und Cystitis), s. Kapitel viszerale 
Osteopathie, Band „Chirotherapie und Osteopathie“. 


Federungstest SIG (Abb. 8.83) 


Stellen Sie sich in Beckenhöhe. 

Ihre kopfwärtige Hand umfasst die kontralaterale SIAS 
des Patienten und hebt sie gerade so weit nach decken- 
wärts an, dass palpierende Hand am SIG-Spalt diese Be- 
wegung ankommen spürt. Durch vibrationsartige kurze 
und schnelle Impulse lässt sich zusätzlich das Gelenk- 
spiel prüfen. Dies ist besser in der Ausatemphase dar- 
stellbar und wird im Seitvergleich beurteilt. 
Auswertung: Im Normalfall bewegt sich zuerst das 
Ilium, dann das Sakrum, bei hypomobiler Funktionsstö- 
rung bewegen sich beide synchron und das Endgefühl 
ist atypisch zu hart (s. Abb. 8.83). 


Federungstest auf der Sakrumspitze 
(Abb. 8.84) 


Stellen Sie sich in Beckenhöhe. 

Der Palpationsfinger bzw. -hand bleibt auf dem SIG- 
Spalt liegen, die Ulnarkante der anderen Hand nimmt 
Kontakt zur Sakrumspitze und gibt einen sanften kur- 
zen Schub nach anterior. 

Auswertung: Ist das Gelenkspiel seitengleich in Quan- 
tität und Qualität. 


Federungstest des Os coccygeum (Abb. 8.85) 


Stehen Sie in Beckenhöhe. 

Legen Sie einen Daumen von posterior auf das Steißbein 
und geben einen weichen Schub nach anterior, prüfen 
dann, wie das Steißbein aus seiner Flexionshaltung zu- 
rück in die Neutralhaltung kommt (s. Abb. 8.85). 
Auswertung: Ist das Kokzyx frei und schmerzfrei be- 
weglich in Flexion und Extension? 


Zur Problematik von Bewegungstests 
des sakroiliakalen Komplexes 


Zitiert aus WinkEL, 1985: „Während einer Round-Table- 
Diskussion, über die der News Letter of the North Ame- 
rica Academy of Manipulative Medizin (Volume 3 No. 2, 
März 1972) berichtete, führte MAıGNE wörtlich aus: ‚We 
once had a meeting and there were very few thinking 
my way. The diagnostic session dealt with sacroiliac 
problems and motion testing. One of our fellows was a 
very good technician in manipulation. I brought two pa- 
tients. One was a women about 30 years of age. I knew 
she had a problem as she had been a patient with me for 
some time. I presented her, she was examined by the 
others, and when I asked for their impressions, I got ten 


quite different answers. Anterior sacrum on the left 
side, anterior sacrum on the right side, posterior sacrum 
on both side, ect. In fact, this young lady had no sacro- 
iliac at all. She had congenital fusion of the sacroiliac. 
But the tests were very positive!‘ 

MAıcnES Bericht hat uns dazu veranlasst, eine Reihe von 
SI-Tests einmal näher zu untersuchen. Schnell zeigt sich, 
dass die meisten in der Literatur beschriebenen Tests, wie 
beispielsweise der Beinlängen-Rotationstest, bei Patien- 
ten mit einer röntgenologisch und computertomogra- 
phischnachweisbaren knöchernen Verbindung zwischen 
Sakrum und Ilium positiv sein können (d.h. eine Be- 
wegung lässt sich feststellen). Man sieht dies häufig bei 
Männernüber 55 Jahre. Unser jüngster Patient war jedoch 
30 Jahre alt. Unsere Erfahrungen sind mitdenen von MAIG- 
NE vergleichbar. Über dies sind von 54 in der Literatur be- 
schriebenen Tests nur 20 wirklich unterschiedlich.“ 
Grundsätzlich bedeutet eine Fusionierung eines Ge- 
lenks nicht, dass in der knöchernen Struktur keinerlei 
Bewegung möglich ist. Knochen sind elastische lebende 
Strukturen und bei Kraftanwendung verformen sie sich. 
Dies gilt besonders für eine komplexe Ringstruktur wie 
das Becken. Dennoch ist aus den Ausführungen von 
MAIcHE deutlich zu entnehmen, dass es nur von Vorteil 
sein kann, wenn man eine weitere (andersartige) Unter- 
suchungsmethode wie die diagnostische Provokation 
der Applied Kinesiology zur Verfügung hat. 


8.10. Untersuchung in Seitlage 


Funktionsuntersuchung der LWS 
Flexion (Abb. 8.86) 


Der Patient liegt etwa in Liegenmitte mit gebeugten 
Hüften und Knien auf der Seite, den Kopf bequem auf 
einem Kissen abgestützt. 

Stehen Sie bei der Untersuchung in Beckenhöhe vor 
dem Patienten. 

Mit der kopfwärtigen Hand suchen Sie den Interspinal- 
raum zwischen Dornfortsatz L5 und S1 auf. Die andere 
Hand umfasst von liegenwärts die Unterschenkel und 
führt über die gebeugten Hüftgelenke soweit eine Fle- 
xion durch, bis sich das Becken mit nach posterior dreht 


Abb. 8.86: Flexionsprüfung der LWS in Seitenlage. Der Grad 
der Hüftflexion hängt von der Beweglichkeit des Patienten 
ab und ist gerade so groß, dass die Bewegung am LWS-Seg- 
ment ankommt 
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und damit der Dornfortsatz S1 nach inferior gleitet. Der 
Dorn L5 sollte bis zur Barriere stehen bleiben. Die Femo- 
ra können jetzt noch leicht nach anterior gezogen und 
nach posterior geschoben werden, womit das Gelenk- 
spiel geprüft wird. Mit den darüber gelegenen Segmen- 
ten bis etwa Th10 wird in ähnlicher Weise verfahren. 
Die Hüftflexion nimmt dabei jeweils zu, um das Becken 
weiter nach posterior zu drehen. 

Auswertung: Von Segment zu Segment sollte gleicher 
Bewegungsausschlag, gleiches Endgefühl, gleiches Ge- 
lenkspiel erfassbar sein. 


Extension (Abb. 8.87) 


Die Extensionsprüfung wird in gleicher Position durch- 
geführt, jetzt werden Knie und Hüftgelenke gleich 90° 
flektiert, dann das Becken nach anterior gekippt, wo- 
durch sich der Dornfortsatz S1 an den von L5 durch die 
verstärkte Lordosierung annähert. Das Gelenkspielprü- 
fung kann zusätzlich durch a.p.-Translation über die 
Beine geprüft werden. 

Mit den darüber gelegenen Segmenten wird in ähn- 
licher Weise verfahren. Auswertung wie oben. 


Rotationsprüfung des thorakolumbalen 
Übergangs (Abb. 8.88) 


Der Patient liegt in stabiler Seitlage, das untere Bein 
ist gestreckt, das oben liegende angewinkelt. Achten Sie 
darauf, dass sich die zu prüfende Region in leichter Fle- 
xion befindet. 


Abb. 8.87: Extensionsprüfung der LWS in Seitenlage 


Abb. 8.88: Rotationsprüfung am thorakolumbalen Übergang 
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Abb. 8.89: Essenzen der manualmedizischen Untersuchung 


1. Stehend von dorsal: 
Beckenkamm 

Schulter 

Hinterhaupt 
Taillendreieck 
Gesäßfalte 
Vorlaufphänomen, FBA 
Spine-Test, Hipdrop-Test 
Seitneigung 


2. Stehend von lateral: 
Kyphose, Lordose 
Mastoid-Lot 
Kopfhaltung 

Bauch 


3. Stehend von anterior: 
Schulter 
Kopfneigungj/-rotation 
Augenebene 
Okklusalebene 
Mastoidebene 


4. Stehend von axial: 

Kopf: Ohransatz 
Schädelknochen 
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Lateralabweichung 
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Traktionsschmerz 
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Außenrotation (Patrick) 
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Ihre fußwärtige Hand sucht mit dem palpierenden Finger 
z.B. den Interspinalraum Dornfortsatz Th10 zu TH11 auf. 
Mit der anderen Hand wird an die oben liegende Schulter 
des Patienten gefasst und diese so weit nach posterior ge- 
dreht, bis die Bewegung beim Dorn TH10 so ankommt, 
dass sich der Dorn von TH11 gerade nicht mit bewegt. 
Weitere Segmente bis etwa L2 werden ähnlich unter- 
sucht. 

Auswertung: Wie ist der Bewegungsumfang, das Endge- 
fühl, tritt Schmerz auf? 


8.11. Zusammenfassung 


Die linkseitige Abbildung, welche gleichzeitig als Doku- 
mentationsbogen verwendet werden kann, gibt die 
Essenzen des manualtherapeutischen Untersuchungs- 
gangs nach einem Stehen-Sitzen-Liegen-Schema vor. 
Grundätzlich folgt die vorstehenden ausführliche Dar- 
stellung eben diesem Schema. 


> Übungseinheit 


Führen Sie mindestens den Untersuchungsgang der Abbil- 
dung 8.89 in der vorgegebenen Sequenz durch. 

Benutzen Sie für die Untersuchung des temporomandibu- 
lären Systems zusätzlich die Techniken und den Dokumen- 
tationsbogen der Abbildung 8.53. 


Übungsfragen zu Kap. 8 


1. Zu welcher Läsion kann die funktionelle Schwäche des 
linken M. gracilis führen ? 


2. Hohe linke Hüfte und hohe linke Schulter können durch 
welche muskuläre Dysbalance verursacht werden? 


3. In welche Richtung bewegen sich die Processus masto- 
idei in Inspiration? 


4. Innenrotation des Beines kann durch funktionelle 
Schwäche welcher Muskeln verursacht sein? 


5. Eine Haltungsanalyse zeigt folgendes Bild: 

Genu varum (mangelnde laterale Kniestabilität) und ein 
funktionell kurzes Bein auf derselben Seite. Welche 
Muskeln können funktionell schwach sein? 


6. Für ein posteriores Ilium können welche funktionellen 
Muskelschwächen verantwortlich sein? 


7. Für ein anteriores Ilium können welche funktionellen 
Muskelschwächen verantwortlich sein? 
8. Eine hohe Schulter ist assoziiert mit welcher funktionel- 


len Muskelschwäche? 


9. Genu valgum ist mit welcher funktionellen Muskel- 
schwäche assoziiert? 
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10. Bei Untersuchung eines Patienten wird folgendes 
beobachtet: 

Innenrotation des Femur, Innenrotation der Tibia und ver- 
mehrte Fußpronation. 

Welche funktionellen Muskelschwächen können erwartet 
werden? 


11. Bei der posturalen Analyse findet sich eine Rechtsrota- 
tion des Kopfes. Welche muskulären Dysbalancen könnten 
verantwortlich sein? 

12. Ein Patient weist eine vermehrte Innenrotation des 
rechten Arms auf. Welche Muskeln können funktionell 
schwach testen? 


13. Ein funktionell langes Bein weist hin auf welche 
Beckenläsion? 


14. Funktionelle Gluteus-maximus-Schwäche kann zu 
welcher Beckenläsion führen? 


15. Wie führen Sie die globale Funktionsuntersuchung der 
oberen HWS und der unteren HWS durch? 


16. Was verstehen Sie unter p. a.-Translationsprüfung der 
HWS? 


17. Wie führen Sie die Prüfung der Barriere an den 
Zwischenwirbelgelenken der BWS durch? 


18. Wie prüfen Sie die Rippenmobilität? 
19. Welche einfachen SIG-Funktionstests kennen Sie? 
20. Welche LWS-Tests kennen Sie? 


21. Welche Strukturen am Kiefergelenk prüfen Sie bei der 
Kaudaltraktion der Mandibula? 


22. Welche Struktur prüfen Sie bei Kompression des 
Kiefergelenks in dorsokranialer Richtung? 


Antworten zu den Übungsfragen des Kap. 7 

1. Nach posterior und superior. 

2. Nach inferior. 

3. Protuberantia occipitalis int. und Okziput, die Sinus 
transversus und Sinus sigmoidei einschließend, Crista 


pyramidalis, Proc. clinoidei posteriores und anteriores. 


4. Fissura orbitalis sup. (N. I), Foramen rotundum (N. II), 
Foramen ovale (N. Ill). 


5. Foramen jugulare. 


6. Die lateralen Aspekte gehen in Innenrotation, d.h. der 
Querdurchmesser wird kleiner. 


7. Die Sakrumspitze bewegt sich nach ventral und kaudal, 
die Kokzyx-Spitze nach dorsal und kranial. 
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8. Outflare (Exspiration): Die Spina iliaca anterior superior 
bewegt sich nach lateral, kaudal und ventral. 

Inflare: Die Spina iliaca anterior superior bewegt sich nach 
medial, dorsal und kranial. 


9.N. IX, N.X und N. Xl; Os-temporale-Läsionen sind 
besonders relevant. 


10. Bildung im Plexus choroideus in den Seitenventrikeln, 
zu ca. 5% im dritten und vierten Ventrikel. Über Paccioni- 
sche Granulationen der Arachnoidea tritt Liquor in den 
venösen Sinus in die Blutbahn über. Dies soll nach UPLEDGER 
in Wellen erfolgen, was zu rhythmischen intrakraniellen 
Druckschwankungen Anlass gibt. Dies sei demnach der 
Motor der kranialen Rhythmik. 


11. Rechts-Seitneigung ist begleitet von Rechtsrotation 
der Halswirbel, die Dornfortsätze weichen in die Konve- 
xität aus. Bei Links-Seitneigung entsprechend umgekehrt. 
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12. Distale Okklusion mit nach palatinal geneigten oberen 
mittleren Schneidezähnen (Klasse Il, Division 2 nach 
AnGLE); Zwangsbiss. 


13. In die Konkavität, d. h. nach links. Dabei handelt es sich 
aber vor allem um eine Gleitbewegung des Okziput nach 
rechts. 


14. Über die Pyramidenkante, durch den Sinus cavernosus 
und durch die Fissura orbitalis superior; Temporale-Läsio- 
nen, laterale Shifts oder Strains der Schädelbasis können zu 
Spannungen entlang der langen Durchtrittsstrecke durch 
die Dura mater führen, welche den N. abducens irritieren 
können (s. auch Band „Chirotherapie und Osteopathie“). 


9. 


(H. Garten) 


In diesem Kapitel sollen die Voraussetzungen geschaffen 
werden, die zur Anwendung der Techniken der Applied 
Kinesiology, welche das Leitbahnsystem („Meridiansys- 
tem“) der Akupunktur benutzen sowie für eine qualifi- 
zierte und effiziente Akupunkturtherapie von Störun- 
gen des Bewegungssystems erforderlich sind. Dies ge- 
schieht vor allem mit dem Bestreben, die topografische 
Systematik der Leitbahnen zu beherrschen um dann 
problemlos die Punkte auf einer Akupunkturtafel auf- 
suchen zu können. Zum genaueren Nachschlagen sind 
die Punktlokalisationen im Kapitel 9.10. beschrieben. 


9.1. Medizingeschichtlicher und 


kultureller Hintergrund 


Die Akupunktur ist ein Teil der traditionellen chinesi- 
schen Medizin, die ihren Ursprung weit vor der Zeit- 
wende hat. Als Teil der chinesischen Wissenschaft ge- 
horcht sie deren Gesetzen. Die chinesische Wissen- 
schaft ist im Gegensatz zur westlichen, die analytisch 
geprägt ist, durch das Denken in Analogien und Be- 
ziehungssystemen gekennzeichnet (GRANET, 1985; KAP- 
TCHUK, 1983; PORKERT, 1982; UNSCHULD, 1985; WISEMANN et 
al., 1985): nicht so sehr die kausalen und quantitativ 
messbaren Zusammenhänge werden betrachtet, son- 
dern die Beziehungen der Phänomene, welche qualita- 
tiv wahrnehmbar sind, zueinander. 

Ein grippaler Infekt ist in der chinesischen Medizin 
nicht eine Viruserkrankung sondern eine Wind-Kälte- 
Erkrankung, solange der Patient zug- und kälteemp- 
findlich ist und keinen Schweiß produziert. Sobald das 
Fieber höher wird und der Patient nach Kühlung ver- 
langt, wird der grippale Infekt zu einer (Wind-)Hitze- 
Erkrankung, er bekommt eine andere, durch subjektive 
Wahrnehmung definierbare Qualität. 

Grundsätzlich sollte die Akupunktur im Kontext dieses 
Denksystems gelernt und angewandt werden (GARTEN, 
1999, Macıocıa, 1994; Ross, 1985 u.a.). 

Für die Belange der Behandlung von Störungen des Be- 
wegungsapparates und speziell die Behandlung mus- 
kulärer Störungen ist jedoch eine Vereinfachung nach 
topografischen und reflextherapeutischen Gesichts- 
punkten vorteilhaft und erlaubt. In vielen Fällen ist 
sogar eine Akupunkturanwendung nach neurophysiolo- 
gischen und neuroanatomischen Gesichtspunkten effi- 
zienter als nach traditionell chinesischen Regeln. 

Die traditionell chinesische Anwendung der Akupunk- 
tur ist vor allem für die Behandlung von systemischen, 
„inneren“ Erkrankungen und zur Konstitutionstherapie 
unerlässlich. 

In diesem Buch wird die moderne Nomenklatur ver- 
wendet, wie sie in deutschen Werken zur Akupunktur 
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benutzt wird und dem chinesischen Originalbegriff am 
ehesten entspricht (HAMMES u. OTs, 1996). 


9.2. Das Beziehungssystem 


von Yin und Yang 


Das umfassendste Bezugssystem der chinesischen Me- 
dizin sowie der chinesischen Wissenschaft ganz all- 
gemein, ist das binäre Bezugssystem von Yin und Yang. 
Für die Belange der Therapie des Bewegungssystems ist 
es ausreichend, zu verstehen, das Yang eigentlich so viel 
bedeutet wie „die sonnenzugewandte Seite eines Ber- 
ges“. Entsprechend bedeutet Yin so viel wie „die son- 
nenabgewandte Seite eines Berges“. 


Beziehungswissenschaft bedeutet nun, dass alle Dinge, 
Qualitäten, Phänomene, die ähnliche Charakteristika 
aufweisen wie die sonnenbeschienene Seite eines Ber- 
ges, das heißt z.B. Hitze, Helligkeit, Aufsteigen, Aktivi- 
tät, etc. dem Yang zugeordnet werden. Dagegen werden 
alle Phänomene, die ähnliche Charakteristika aufweisen 
wie die sonnenabgewandte Seite eines Berges, wie z.B. 
Kälte, Feuchtigkeit, Absinken, Ruhe, etc. dem Yin zuge- 
ordnet. 


Für die Bedürfnisse der Akupunkturanwendung als Re- 
flextherapie ist die Unterscheidung von Yin und Yang 
fast ausschließlich von topografischer Bedeutung, in- 
dem auf Yang zugeordneten Oberflächen des Körpers 
die Yang-Leitbahnen (Meridiane) lokalisiert sind, wäh- 
rend auf dem Yin zugeordneten Körperoberflächen die 
Yin- Leitbahnen (Meridiane) gelegen sind. 


> 0 Yin und Yang auf der Körperoberfläche 
Eine einfache topografische Zuordnung der Körperober- 
fläche zum Yang bzw. Yin geschieht, indem man den 
Menschen in vornüber gebeugter Haltung darstellt, wie 
dies bei einem Bauern, der im Feld arbeitet, vorzustel- 
len wäre. In dieser Position kann eine eindeutige Zuord- 
nung des Rückens und der Extremitätenaußenseiten 
zum Yang (sonnenbeschienen) vorgenommen werden. 
Dagegen sind das Gesicht, die vordere Leibeswand und 
die Extremitäteninnenflächen (sonnenabgewandt) dem 
Yin zuzuordnen (Abb. 9. bis 9.6). 

Zur topografischen Anordnung der Leitbahnen ist es 
nun am anschaulichsten, wenn man an den Extremi- 
täten gedanklich einen Querschnitt vornimmt, was zu 
einer Außen-(Yang-) und einer Innen-(Yin-)Hälfte führt 
(Abb. 9.1 bis 9.6). 
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9.3.  DasLeitbahnsystem 


9.31. 3 Yang- und 3 Yin-Achsen 

Wenn man nun die Außen- und die Innenhälfte des 
Querschnittes jeweils in drei Teile unterteilt, so erhält 
man ein vorderes, ein mittleres und ein hinteres äuße- 
res Drittel und ein vorderes, ein mittleres und ein hin- 
teres inneres Drittel. Diese „Streifen“ oder „Achsen“ zie- 
hen von oben nach unten über die obere und untere 
Extremität, ebenso wie über die vordere und hintere 
Leibeswand, sodass sechs äußere und sechs innere Ach- 
sen unterschieden werden können. Dies wird besonders 
deutlich, wenn der Mensch mit nach oben gestreckten 
Armen stehend zwischen „Himmel und Erde“ gestellt 
wird (Abb. 9.7 und 9.8). 


1 Achse = 2 Leitbahnen (,„Meridiane“) 


Man kann bei den Handanteilen und Fußanteilen einer 
Achse jeweils von homologen, d.h.der gleichen Polarität 
von Yin bzw. Yang zugeordneten Leitbahnen sprechen. 


Yang-Leitbahnen 


Die außen (lateral) verlaufenden Yang-Achsen werden 
im Bereich des Kopfes in einen Handanteil und einen 
Fußanteil unterteilt, was zu sechs Yang-Leitbahnen führt. 


Vorn, außen: Yang-Ming-Achse: Di-Ma 

Die vordere äußere Achse (die als Yang Ming bezeichnet 
wird) besteht aus dem Handanteil oder Dickdarm-Leit- 
bahn und dem Fußanteil oder Magen- Leitbahn (Abb. 9.1). 


Abb. 9.1: Vorderes äußeres Drittel des Querschnittes: vorde- 
re äußere (Yang-)Achse, bestehend aus Dickdarm (Hand-An- 
teil) und Magen (Fuß-Anteil) 
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Abb. 9.2: Mittleres äußeres Drittel des Querschnittes: mitt- 
lere äußere (Yang-)Achse, bestehend aus 3Erwärmer (Hand- 
Anteil) und Gallenblase (Fuß-Anteil) 


Mitte, außen: Shao-Yang-Achse: 3E-Gb 

Die mittlere äußerer Achse (die als Shao Yang bezeich- 
net wird) besteht aus dem Handanteil 3-Erwärmer- 
Leitbahn und dem Fußanteil Gallenblasen-Leitbahn 
(Abb. 9.2). 


Hinten, außen: Tai-Yang-Achse: Dü-Bl 

Die Achse, die außen und ganz hinten von oben nach 
unten verläuft (sie wird als Tai Yang bezeichnet) besteht 
aus dem Handanteil oder Dünndarm- Leitbahn und dem 
Fußanteil oder Blasen-Leitbahn (Abb. 9.3). 


Yin-Leitbahnen 


Die drei innen (medial) verlaufenden Yin-Achsen wer- 
den entsprechend im Bereich des Thorax in einen Hand- 
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und einen Fußanteil unterteilt, was zu sechs Yin-Leit- 
bahnen führt: 


Vorne, innen: Tai-Yin-Achse: Lu-Mi 

Die vordere innere Achse (sie wird als Tai-Yin-Achse be- 
zeichnet) besteht aus dem Handanteil Lungen-Leitbahn 
und dem Fußanteil Milz-Leitbahn. Letztere wird in der 
westlichen Literatur auch zuweilen noch „Milz-Pank- 
reas“ genannt (Abb. 9.4). 


Mitte, innen: Jue-Yin-Achse: Pe-Le 

Die mittlere innere Achse (sie wird als Jue-Yin-Achse be- 
zeichnet) besteht aus dem Handanteil Perikard-Leitbahn 
und dem Fußanteil Leber-Leitbahn. Erstere wird zuwei- 
len auch noch „Kreislauf-Sexualität“ genannt (Abb.9.5). 


Abb. 9.3: Hinteres äußeres Drittel des Querschnittes: hintere 
äußere (Yang-)Achse, bestehend aus Dickdarm (Hand-An- 
teil) und Magen (Fuß-Anteil) 


Abb. 9.4: Vorderes inneres Drittel des Querschnittes: vorde- 
re innere (Yin-)Achse, bestehend aus Lunge (Hand-Anteil) 
und Milz (Pankreas) (Fuß-Anteil) 
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Hinten, innen: Shao-Yin-Achse: He-Ni 

Die hintere innere Achse (sie wird als Shao-Yin-Achse 
bezeichnet) besteht aus dem Handanteil Herz-Leitbahn 
und dem Fußanteil Nieren-Leitbahn (Abb. 9.6). 


9.3.2. Außerordentliche Gefäße (Leitbahnen) 
Neben den 12 Hauptleitbahnen werden weiterhin 
außerordentliche Leitbahnen, Sonderleitbahnen und 
andere Leitbahnkategorien unterschieden. 

Die für das Verständnis der hier relevanten Zusammen- 
hänge wichtigsten sind: 


Konzeptionsgefäß (KG, Ren Mai) 

Hier ist nur von Bedeutung, dass eine außerordentliche 
Leitbahn in der vorderen Medianlinie vom Damm bis 
zur Unterlippe verläuft (Abb. 9.30). 


Lenkergefäß (LG; Gouverneurgefäß, GG; Du Mai) 
Eine entsprechende mittenständige Leitbahn verläuft 
hinten von der Kokzyxspitze über die Dornfortsätze der 
Wirbelsäule und das Schädeldach bis zum Philtrum der 
Nase (Abb. 9.31). 


Abb. 9.5: Mittleres inneres Drittel des Querschnittes: mittle- 
re innere (Yin-)Achse, bestehend aus Perikard (Hand-Anteil) 
und Leber (Fuß-Anteil) 
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Abb. 9.6: Hinteres inneres Drittel des Querschnittes: hintere 
innere (Yin-)Achse, bestehend aus Herz (Hand-Anteil) und 
Niere (Fuß-Anteil) 


9.3.3. Lokalisation der Anfangs- und Endpunkte 
Hier gilt, dass die Anfangspunkte der Yang-Leitbahnen 
bei nach oben gestreckt gehaltenen Armen jeweils oben 
liegen („himmelwärts“; der Himmel ist im Vergleich zur 
Erde dem Yang zuzuordnen): an den Fingerspitzen lie- 
gen die Anfangspunkte für die Hand-Leitbahnen und im 
Bereich des Gesichtes die Anfangspunkte für die Fuß- 
Leitbahnen. 

Die Endpunkte der Hand-Leitbahnen liegen im Bereich 
des Gesichtes, die Endpunkte der Fuß-Leitbahnen im 
Bereich der Zehenspitzen. 

Ganz entsprechend liegt der erste Punkt der Yin-Leit- 
bahnen jeweils unten („erdwärts“, die Erde ist dem Yin 
zuzuordnen). D.h. der Anfangspunkt liegt im Bereich 
der Zehen für die Fuß-Leitbahnen, im Bereich des Tho- 
rax für die Hand-Leitbahnen mit Yin-Lokalisation. Die 
Endpunkte der Yin-Leitbahnen liegen jeweils im Be- 
reich des Thorax für die Fuß-Yin-Leitbahnen, im Bereich 


Di 1, 3E 1, Dü 1 


Di20,3E 23, Dü19 " 


Ma 1,Gb1,Bil 1 
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Abb. 9.7: Anfangs- und Endpunkte der Yang-Leitbahnen. 
Zählrichtung der Punktnummerierung 
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der Fingerspitzen für die Hand-Yin-Leitbahnen (Abb. 9.7 
und 9.8). 


9.3.4. „Gekoppelte“ Leitbahnen 

Wenn man sich erneut dem Querschnitt durch eine Extre- 
mität zuwendet, fällt auf, dass anterior, in der Mitte und 
posterior jeweils eine Yin- und ein Yang- Leitbahn sich 
gegenüber liegt. Bei dieser Innen-Außen-Beziehung wird 
von „gekoppelten Meridianen“ gesprochen (Abb. 9.9). 


9.3.5. Definition der Leitbahn 

Die Leitbahnen heißen in der chinesischen Medizin 
eigentlich „Kanäle und Kollateralen“, was im westlichen 
Sprachgebrauch häufig als „Meridiane“ übersetzt wird. 
Tatsächlich handelt es sich bei den Leitbahnen nicht um 
eine anatomisch abgrenzbare Struktur, sondern um eine 
gedachte Linie zwischen Punkten ähnlicher Wirkrich- 
tung und Funktionsqualität. Die Anordnung der Leit- 


Lu 1, Pe 1,He1i 


Mi21,Le14,Ni27 4 / ie 
; ı _® + 


Mi1,Le1,Nit 


Abb. 9.8: Anfangs- und Endpunkte der Yin-Leitbahnen. 
Zählrichtung der Punktnummerierung 
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Abb. 9.9: Yin-Yang-gekoppelte Leitbahnen an Armen und Beinen 


bahnen auf den Extremitäten entspricht in guter An- 
näherung der segmentalen Organisation des Körpers, 
wobei sich Dermatom, Myotom und Sklerotom überla- 
gern. Dies wurde von König und WancurA (1981) sehr 
anschaulich herausgearbeitet. 

Nach MeEızAcKk (1977) entsprechen zwischen 60 und 
80% der Akupunkturpunkte anderweitig beschriebenen 
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myofaszialen Triggerpunkten. Die Haupt- und Satelli- 
tentriggerpunkte einer Muskelfunktions- bzw. Muskel- 
läsionskette sind somit praktisch äquivalent der Punk- 
tekette auf einer Leitbahn (BERGSMANN O. und BERGSMANN 
R., 1988). Aus dieser Erkenntnis lässt sich eine einfache 
und effiziente Akupunktur für muskuläre bzw. segmen- 
tale Störungen ableiten (siehe Kap. 10.2.1.5.). 


9.4. „Funktionskreise“ 


Die gleiche Wirkrichtung der Akupunkturpunkte, die 
hier in Bezug auf eine Muskelfunktionskette beschrie- 
ben wurde, gilt auch in Bezug auf ein Organ (Leberleit- 
bahn wirkt auf die Leber) oder - richtiger - einen Funk- 
tionsaspekt bzw. ein Organsystem (3Erwärmer-Leit- 
bahn wirkt auf die sog. drei Erwärmer). Hier ist Gele- 
genheit, zu erwähnen, dass der Organbegriff in der chi- 
nesischen Medizin erst in letzter Linie das anatomische 
oder physiologische Äquivalent betrifft. Es handelt sich 
vielmehr um einen Funktionskomplex, sodass man 
auch von so genannten „Funktionskreisen“ spricht, zu 
denen unter Umständen ein anatomisch definiertes 
Organ, in jedem Fall jedoch ein Funktionsaspekt der 
vorwissenschaftlichen chinesischen Physiologie, sowie 
eine emotionale Qualität gehören. Daneben werden 
noch Dinge wie Gewebsschichten, Lautäußerungen, Ge- 
schmacksrichtungen und anderes zugeordnet. Beispiel: 
Zum Funktionskreis Leber gehört das Organ Leber, die 
physiologische Funktion der Kontrolle des „harmo- 
nischen Flusses von Qi“, die Aggression, die Gewebs- 
schicht Muskulatur, die Lautäußerung Schreien, die Ge- 
schmacksrichtung sauer etc. Dies sei hier jedoch nur am 
Rande erwähnt (s. auch GARTEN, 1999). 


9.5. Das Bezugssystem der 


5 Wandlungsphasen (5 „Elemente“) 


Auch hier handelt es sich um 5 Kategorien, denen je- 
weils Naturphänomene und Funktionsaspekte ähnli- 
cher Qualität zugeordnet werden. 

Diese Kategorien werden als Holz, Feuer, Erde, Metall, 
Wasser bezeichnet. Der Kategorie Holz wird beispiels- 
weise alles, was durch Biegsamkeit, Wachstum, Verbrei- 
tung u.Ä. charakterisierbar ist, zugeordnet. 

Neben vielen anderen Dingen der Umwelt (Jahreszeit, 
Klima, u. a.) werden Dinge der Inwelt, wie z.B. die Orga- 
ne den einzelnen Wandlungsphasen oder „Elementen“ 
zugeordnet. Da 12 Leitbahnen und somit 12 Organe, je- 
doch nur 5 Wandlungsphasen unterschieden werden, 
findet folgende Zuordnung statt: jeweils ein Yin-Funk- 
tionskreis und der gekoppelte Yang-Funktionskreis ge- 
hören zu einer Wandlungsphase. Zur Wandlungsphase 
Feuer gehören jedoch neben den gekoppelten Funk- 
tionskreisen Dünndarm und Herz, die gekoppelten 
Funktionskreise 3Erwärmer und Perikard („Kreislauf- 
Sexualität“, s. Abb.9.11). 


Der Begriff „Wandlungsphasen“, was die korrekte Über- 
setzung des chinesischen Begriffes „Wu Xing“ ist, deutet 
an, dass die Beziehung und Wandlung zwischen den 
einzelnen Phasen oder ungenau übersetzt Elementen 
von Interesse ist. Es werden zwei Hauptbeziehungen 
zwischen den Wandlungsphasen beschrieben: 


9.51. Der Förderungs-(Sheng-)Zyklus 

Holz fördert Feuer, dieses fördert Erde, welche Metall 
fördert. Dieses fördert Wasser, welches Holz fördert 
(Abb. 9.11). 
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95.2. Kontroll-(Ke-)Zyklus 

Holz kontrolliert Erde, diese kontrolliert Wasser, dieses 
kontrolliert Feuer, welches Metall kontrolliert. Metall 
kontrolliert seinerseits Holz. 


Diese beiden Zyklen werden üblicherweise mit Pfeilen 
im Kreissystem der 5 Wandlungsphasen angedeutet 
wie aus Abbildung 9.11 ersichtlich. 


96.  5Shu-Punkte („antike Punkte“), 
Steuerungspunkte der Leitbahnen 
9.61. 5 Shu-Punkte 


Die für die Therapie einer Leitbahnstörung bedeut- 
samen Punkte liegen jeweils zwischen Fingerspitzen 
und Ellenbogen bzw. Zehenspitzen und Kniegelenk. 
Hier finden sich die so genannten 5 Shu-Punkte oder 
„antiken Punkte“. Bei den 5 Shu-Punkten findet sich die 
Systematik der 5 Wandlungsphasen wieder. 

Der erste antike Punkt der Yin-Leitbahnen entspricht 
dem Holzpunkt, der zweite dem Feuerpunkt, der dritte 
dem Erdpunkt, der vierte dem Metallpunkt und der 
fünfte dem Wasserpunkt. 

Der erste antike Punkt der Yang-Leitbahnen entspricht 
dem Metallpunkt, der zweite dem Wasserpunkt, der 
dritte dem Holzpunkt, der vierte dem Feuerpunkt und 
der fünfte dem Erdpunkt. 

Somit kann wiederum innerhalb des Kreises einer 
Wandlungsphase eine Fünfer-Rosette der Shu-Punkte, 
das der Fünfer-Rosette der Wandlungsphasen im gro- 
ßen Kreis entspricht, angeordnet werden (Abb. 9.11). 
Am Beispiel Leber (Le, links oben in der großen Rosette) 
entspricht Lel dem Holzpunkt, Le2 dem Feuerpunkt, 
Le3 dem Erdpunkt, Le4 dem Metallpunkt, Le8 dem 
Wasserpunkt. 


9.6.2. Auffüllpunkt („Tonisierungspunkt“) und 


Drainagepunkt („Sedierungspunkt“) 


Der für die Wandlungsphasen im Großen beschriebene 
Förderungszyklus wird auf den kleinen Kreis der be- 
schriebenen 5 Shu-Punkte der Leitbahnen übertragen, 
um die Qualität eines so genannten Drainage-(Sedie- 
rungs-, Dispersions-, Ableitungs-)Punktes und eines 
Auffüllpunktes (Tonisierungspunktes) zu beschreiben. 
Geht man vom wandlungsphaseneigenen Punkt („hora- 
ry point“, am Beispiel der Leber ist dies Le1, gleich 
Holzpunkt) aus, so wird auch hier Holz von Wasser 
gefördert, aufgefüllt, tonisiert, d.h. der vorangehende 
Punkt („Mutterpunkt“) Le8 ist der Auffüllpunkt. Die 
Agrarkultur des alten China hat eben auch beobachtet, 
dass die Mutter dem Kind „Energie“ gibt. 

Der dem elementeneigenen Punkt Lei nachfolgende 
Punkt (Sohn-, Kind-Punkt) Le2 ist der Drainagepunkt 
entsprechend der Vorstellung, dass das Kind der Mutter, 
den Eltern, Energie abzieht. 

Entsprechend ist Di2 der Drainagepunkt des Dick- 
darms, da er Dil, dem Wandlungsphasenpunkt im 
Sheng-Zyklus nachfolgt. Der Auffüllpunkt der Dick- 
darm-Leitbahn ist Di 11, da er Di 1 vorangeht. 
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Anmerkung: BURTSCHER et al. (2001), beschreiben weite- 
re Zyklen, die zu Kombinationen von jeweils 4 Tonisie- 
rungs- und 4 Sedierungs-(Drainage)-Punkten führen. 
Hierfür und zu weiteren Anwendungen dieser eigenen 
Entwicklung der Anwendung der Akupunktur mit AK 
sei auf dieses Buch verwiesen. 


9.6.3. Yuan- und Luo-Punkte 

Als weitere wichtige Steuerungspunkte werden der 
Quell-(Yuan-)Punkt und der Durchgangs-(Luo-)Punkt 
beschrieben. Diese beiden Punkte stellen eine Bezie- 
hung zwischen gekoppelten Leitbahnen her, wobei 
nach der gängigsten Lesart ein Energiefluss von Luo 
nach Yuan, d.h. vom Durchgangs- zum Quellpunkt 
stattfindet. Beispiel: Dickdarm-Leitbahn in Leere, Lun- 
gen-Leitbahn in Fülle. Stimuliere (nadele) Lu7 (Luo) 
und Di 4 (Yuan), um Energieausgleich herzustellen. 


Vereinfacht kann Folgendes gesagt werden: Der Quell- 
punkt ist der wichtigste Punkt der Leitbahn, da von die- 
sem Punkt aus je nach Art der Reizung praktisch alles 
gemacht werden kann: Auffüllen (Tonisierung) ebenso 
wie Drainage (Sedierung). 

Als einfache Merkregel gilt: Die Quellpunkte der Yin- 
Leitbahnen sind jeweils die dritten von den Finger- bzw. 
Zehenspitzen aus gezählt (He 7, Pe 7, Lu9 und Le3, Mi 3, 
Ni 3). 

Bei den Yang-Leitbahnen ist jeweils der vierte Punkt von 
den Finger- bzw. Zehenspitzen aus gezählt der Quell- 
punkt. Die Gallenblasen-Leitbahn stellt eine Ausnahme 
dar: Gb 40, der 5. Punkt von distal, ist der Quellpunkt. 


Abb. 9.10: Alarmpunkte (Mu-Punkte). Die auf dem Konzep- 
tionsgefäß (KG) gelegenen sind einfach, die übrigen bilateral 
angelegt, auch für die unilateralen Organe Leber, Gallenbla- 
se und Milz. Rechts ist in Farbe jeweils das Organ angege- 
ben, zu dem der Alarmpunkt gehört, links Name und Num- 
mer des Punktes 
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Im Übrigen sind im Schema der Abbildung 9.11 die 
Yuan-Punkte mit „Y“, die Luo-Punkte mit L markiert. 


9.6.4. Alarmpunkte (Mu-Punkte, Abb. 9.10), 


Zustimmungspunkte (Rücken-Shu-Punkte) 


Neben den auf Unterarm und Unterschenkel gelegenen 
Steuerungspunkten der Leitbahnen sind die segmental 
auf der Körpervorder- und -hinterseite angeordneten 
Alarm- und Zustimmungspunkte zu beschreiben. 
Dabei liegen die Alarmpunkte (Mu-Punkte) auf der vor- 
deren Leibeswand im Bereich der kutanen Segmente 
des darunter liegenden Organs. 


Die Zustimmungspunkte (Rücken-Shu-Punkte) lie- 
gen auf dem inneren Ast der Blasenleitbahn jeweils auf 
der Ebene des vegetativen Segments des zugehörigen 
Organs (Abb.9.22). Die Zustimmungspunkte entspre- 
chen Irritationszonen bei segmentalen Funktionsstö- 
rungen der Wirbelsäule und sind entsprechend tastbar. 
Dabei muss erwähnt werden, dass sich die viszeroso- 
matische Reaktion im Falle von Dysfunktionen des 
anatomisch definierten Organs durchaus in Nachbar- 
segmenten manifestieren kann. Die osteopathische For- 
schung konnte in vielen Fällen sogar völlig abweichen- 
de Bezüge dokumentieren (CHAITow, 1988). Bei der Be- 
schreibung der Leitbahnen werden diese mit angegeben 
(Abb. 9.16 bis 9.29). 


Die Alarmpunkte (Mu-Punkte) sind bei Störungen des 
zugehörigen Organs häufig palpatorisch empfindlich 
und weisen eine differente Gewebsspannung (wie eine 
Delle bzw. Verdichtung zu tasten) auf. 

Über Alarm- und Zustimmungspunkte kann eine Seg- 
menttherapie des zugehörigen Organs durchgeführt 
werden (Therapie im viszerosomatischen Segment). 


9.7. Chinesische Biorhythmik: 


die „Organuhr“ 


Neben der longitudinalen topografischen Anordnung 
der Leitbahnen, wie sie oben beschrieben wurde, be- 
schreibt die chinesische Medizin (Abb. 9.11, 9.13) einen 
so genannten oberflächlichen Fluss der Energie durch 
die Leitbahnen. Danach werden während 24 Stunden 
sämtliche 12 Leitbahnen durchlaufen, sodass jeweils 
eine Leitbahn während 2 Stunden ein „Energie“-Maxi- 
mum hat. Da die Lunge als ein Organ der Energierege- 
nerierung angesehen werden kann, wird traditionell die 
Zählung bei der Lunge, die ihre Maximalzeit zwischen 3 
und 5 Uhr morgens hat, begonnen. Nach der Lunge tritt 
die Energie über in die Dickdarm-Leitbahn, die zwi- 
schen 5 und 7 Uhr ihr Maximum hat, danach in die Ma- 
gen-Leitbahn (zwischen 7 und 9 Uhr) und schließlich in 
die Milz-Leitbahn (zwischen 9 und 11 Uhr). 

Dabei fällt auf, dass Lunge und Dickdarm Yin-Yang ge- 
koppelt sind, ebenso wie Magen und Milz und sich die- 
se vier Leitbahnen im vorderen äußeren bzw. vorderen 
inneren Drittel der Extremitäten befinden. Wenn man 
sich den Energiefluss bei Lu1 beginnend vorstellt, so 
fließt die Energie von Lu1 nach Lu 11 von dort zu Dil, 
und weiter zu Di20. Von dort gibt es einen Übertritt in 
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Feuer 


Shu-P BI13 
Mu-P Lu1 


Shu-P. Bl25 
Mu-P. Ma25 


Di 


Wasser Metall 


Abb. 9.11 (aus GARTEN, 1999): Das System der fünf Wandlungsphasen, Sheng- und Ke-Zyklus, die fünf Shu-(„antiken“)Punkte, 
sowie die sog. Organ-Uhr. 


Legende: Y: Yuan-Punkt; L: Luo-Punkt; 

Xi: Xi-Punkt, Grenz-Punkt 

Shu-P.: Rücken-Shu-, Assoziationspunkt, Zustimmungspunkt; 
A: Alarm-Punkt, Mu-Punkt. 


Der äußere Kreis stellt den Sheng-(Förderungs-)Zyklus dar: Wasser fördert Holz, welches Feuer fördert. Dieses fördert Erde 
(verbrennt Holz zu Asche). Erde bringt wiederum Metall (Erz) hervor. 

Der Förderungszyklus wird balanciert durch einen Kontroll-Zyklus (Ke-Zyklus), dem inneren Kreislauf: Metall kontrolliert 
(schneidet) Holz, Holz kontrolliert Erde (die von Wurzeln durchdrungen werden kann). Erde kontrolliert Wasser (Dämme), 
Wasser kontrolliert Feuer. 

Das Auffinden der Auffüllpunkte soll am Beispiel der Nieren-Leitbahn erläutert werden: Der wandlungsphaseneigene Punkt 
(„Horary-Point“) ist der Wasserpunkt Ni 10. Nach der Mutter-Kind-Regel führt die Mutter dem Kind Energie zu: im Uhrzeiger- 
sinn steht Ni 7 vor Ni 10 und ist daher der Auffüllpunkt oder Tonisierungspunkt. 

Entsprechend entzieht das Kind der Mutter Energie: Ni 1 ist der im Uhrzeigersinn auf Ni 10 folgende Shu-Punkt („antike 
Punkt“) und daher Drainage-Punkt oder Sedierungspunkt. 

Auch die Position der Pulstaststellen kann aus dem Schema abgelesen werden: 

BI/Ni - Gb/Le - Dü/He auf der linken Seite sind die Pulstaststellen der linken Hand von proximal nach distal. 

Lu/Di - Ma/Mi - 3E/Pe sind die Pulstaststellen der rechten Hand von distal nach promixal. 


Die Organuhr in der Mitte gibt die Maximalzeiten (römische Ziffern) sowie die Horary-Punkte an. Am Rand finden sich die 


Energie-Überleitungspunkte: Um Energie von der Magen- zur Milz-Leitbahn zu bewegen, müssen Ma42 und Mi 1 stimuliert 
werden etc. 
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die Magen-Leitbahn bei Ma 1, von dort nach Ma 45, an- 
schließend zu Mi 1 und schließlich zu Mi 21 (Abb. 9.13). 
Da der Energiefluss die Distanz von der Thoraxwand 
über den Arm, das Gesicht, das Bein und zurück zur Tho- 
raxwand durchlaufen hat, spricht man auch von einem 
„Umlauf der Energie“. Im Fall von Lunge - Dickdarm - 
Magen - Milz handelt es sich um den ersten Umlauf. 
Der zweite Umlauf wird von Herz - Dünndarm - Blase - 
Niere, der dritte von Perikard - 3Erwärmer - Gallenbla- 
se - Leber gebildet. 


Die Organuhr hat gewisse diagnostische und therapeu- 
tische Konsequenzen, die auch in der Applied Kinesiolo- 
gy angewandt werden. 


9.8. Die „Energie“ in der Akupunktur 


Hier handelt es sich um eine nicht sehr geeignete Über- 
setzung des chinesischen Begriffes „Qi“. Besser würde 
man Qi mit dem Begriff „Funktion“ übersetzen. Dies be- 
inhaltet verschiedene Aspekte wie Organfunktion (Or- 
gan-Qi), Leitbahnfunktion (Leitbahn-Qi), Immunfunk- 
tion (Wei-Qi) und so weiter. Wenn man vom oberfläch- 
lichen Fluss der Energie spricht, so handelt es sich um 
ein am ehesten elektromagnetisches Phänomen, was 
durch folgenden Versuch belegbar ist: 

Der M.deltoideus ist der Lungenleitbahn zugeordnet. 
Energieleere in der Leitbahn führt zu Hyporeaktion des 
Muskels. Wird eine Nadel in den Auffüllpunkt der Leit- 
bahn (Lu9) gesteckt, wird der Muskel „gestärkt“, d.h. 
normoreaktiv. Diese Wirkung lässt sich aufheben, in- 
dem die Akupunkturnadel mit einer Bleikappe abge- 
deckt wird, die elektromagnetisch abschirmend wirkt 
(GOODHEART, 1975; WALTHER, 2000). 

Hier wird nur das von AstıLL-SMmiTH (1994) beschriebene 
Schnellkorrekturverfahren zur Balancierung des ober- 
flächlichen Flusses der Energie, d.h. des beschriebenen 
elektromagnetischen Aspektes des Leitbahnsystems be- 
schrieben, soweit dies für die Betrachtung der sieben 
Faktoren des viszerosomatischen Systems notwendig 
ist (s. Kap. 10). 


9.9.  Pulstastung der Akupunktur 


Dies ist sicher ein kontroverses Thema. Die Pulstastung 
(Abb.9.12) gehört zu den subjektiven Untersuchungs- 
methoden der chinesischen Medizin. 

In der klinischen Praxis wird praktisch ausschließlich 
der Radialispuls verwendet. Der NeEi Jınc, das klassische 
Buch der chinesischen Medizin in verschiedenen Über- 
setzungen, rät, den Puls am frühen Morgen zu tasten, 
wenn der Körper am ruhigsten ist. Die Qualität des Pul- 
ses ändert sich nicht nur im Verlauf des Tages und der 
Jahreszeiten, sondern auch durch Mahlzeiten, natürlich 
ganz zu schweigen von körperlicher Anstrengung und 
psychischer Belastung. Untersucher und Patient sollten 
also möglichst entspannt sein; die Pulstastung wird am 
besten im Sitzen vorgenommen, die Arme von Patient 
und Untersucher sollen entspannt aufgestützt werden. 
Der Puls wird klassisch in drei verschiedenen Ebenen 
getastet: Oberflächliche, mittlere und tiefe Ebene (den 
Ebenen „Himmel, Mensch und Erde“ entsprechend), 
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Abb. 9.12: Klassische Pulstastung 


wobei der Druck vom leichten Auflegen zunehmend 
gesteigert wird, bis der Puls schließlich verschwindet. 
Der normale Puls ist hauptsächlich auf der mittleren 
Ebene zu tasten. Er hat eine Frequenz von 4-5 Schlägen 
pro kompletten Atemzyklus. Er ist elastisch und „leben- 
dig“, weder hart noch zu nachgiebig. Die pathologischen 
Zustände werden in bis zu 30 verschiedenen Pulsquali- 
täten beschrieben, von den nur 12 in der klinischen Pra- 
xis mit einiger Häufigkeit unterschieden werden. 

An jedem Handgelenk werden drei Pulstaststellen un- 
terschieden, wobei die mittlere über der Radiusapophy- 
se liegt, die beiden anderen proximal und distal davon. 
Die proximale Pulstaststelle gibt Auskunft über den 
unteren Erwärmer, die mittlere über den mittleren Er- 
wärmer, die distale über den oberen Erwärmer. Dabei 
sind die Meinungen über die Korrelationen der Pulstast- 
stellen zu den einzelnen Organen nicht einheitlich 
(auch in der chinesischen Medizingeschichte; über die 
Diskussion hierzu siehe KAPTCHUK, 1983). 

Aus dem Gesagten ist bereits ableitbar, dass es sich bei 
der Pulstastung um ein induktives, meditatives Heran- 
gehen an den Patienten handelt, was schwer erlernbar 
und schwierig reproduzierbar ist und welches in der 
klassischen Akupunktur allenfalls zum Abrunden eines 
diagnostischen Gesamtbildes verwendet wird. Auch die 
Angaben über maschinell gestützte Pulsmessungen 
können diesen Zwiefel nicht beseitigen (BROFFMAN und 
McCuuLocH, 1986; KEnvon, 1983). 


GOODHEART (in WALTHER, 2000) hat bei der Übernahme 
der Pulsdiagnostik in die Applied Kinesiology die Inter- 
pretation, die als einzige von den Jesuiten nach Frank- 
reich (SOULIER DE MorANT), von da über Deutschland 
(BACHMANN) nach Wien (BiscHko) und zu Mann (1964, 
1967) gelangt war. Danach repräsentiert jede Pulstast- 
stelle ein Yin/Yang-gekoppeltes Leitbahnpaar, wobei 
der oberflächlich zu tastende Puls die Yang-Leitbahn, 
der tiefe die Yin-Leitbahn repräsentieren soll. 

Die topografische Anordnung ist wie folgt (Abb. 9.14; 
siehe auch Abb. 9.11): 

Die Pulsdiagnostik mit den Mitteln der Applied Kinesio- 
logy erfolgt mittels Therapielokalisation. Man verwen- 
det einen normoreaktiven Indikatormuskel am Bein 
und der Patient berührt gleichzeitig alle Pulstaststellen 
an einem Handgelenk (Abb. 9.15). Wenn dies zur Indika- 
tordysreaktion führt, wird eine Therapielokalisation der 
einzelnen Pulse durchgeführt, um festzustellen, wel- 
ches der Leitbahnpaare betroffen ist. Dann werden die 
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Gesicht 
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Th 
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Abb. 9.13: Die sog. Organuhr der chinesischen Medizin mit den drei „Umläufen“. u. 
Nebenstehend ein Umlauf. Dasselbe Prinzip wiederholt sich dreimal (s. Text). Zehenspitzen E 
A: Anfang; E: Ende der jeweiligen Leitbahn. 
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Abb. 9.14: Anordnung der Pulstaststellen auf den Handgelenken 
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Abb. 9.15: Pulsdiagnostik mit Applied Kinesiology; der 
Kleinfinger der Patientin liegt auf einer von GOODHEART ZU- 
sätzlich beschriebenen Pulstaststelle: 

Auf der Basis de Os metacarpale I der linken Hand liegt 
demnach die TL-Position des Konzeptionsgefäßes, auf der 
der rechten Hand diejenige des Lenkergefäßes 


zu den Leitbahnen zugeordneten Muskeln getestet. Der 
hyporeaktive Muskel gibt durch seine Leitbahnzuord- 
nung die Leitbahn in Leere an. 

Beispiel: TL der proximalen Pulstaststelle links ist posi- 
tiv. Dies spricht für eine Leere in der Nieren- oder Blasen- 
Leitbahn. Zur Differenzierung werden der M. psoas (der 
Niere zugeordnet) und der M.tibialis anterior (der Blase 
zugeordnet) getestet. Letzerer ist hyporeaktiv, was dar- 
auf schließen lässt, dass die Blasen-Leitbahn in Leere ist. 
Diese Vorgehensweise ergibt offensichtlich nur eine 
„Ja/Nein“-Antwort über normalen „energetischen Zu- 
stand“ oder Leere-Zustand und die differenzierten Aussa- 
gen derchinesischen Pulstastung wie Qi-Leere, Qi-Stagna- 
tion, Blut-Leere etc. können damit nicht gemacht werden. 


9.10. Lokalisation der Leitbahnpunkte 


Hier werden die Punkte, die für die Behandlung des Be- 
wegungssystems und für die AK-spezifischen Akupunk- 
turanwendungen relevant sind, dargestellt. Zu Behand- 
lungen bei Inneren Erkrankungen s. GARTEN (1999) und 
die inzwischen breitgefächerte Literatur zum Thema. 

Die angegebenen Punktlokalisationen weichen u.U. et- 
was von den in der Akupunkturliteratur bekannten (z.B. 
ESSENTIALS OF CHINESE ACUPUNCTURE, 1983, Akupunkturatlas 
von CHEN JınG, 1982) ab, da die Betonung auf die relevan- 
ten Muskelansatz- oder Triggerpunktregionen gelegt 
wird. Wenn man verschiedene chinesische Tafeln an- 
sieht, stellt man fest, dass erhebliche Differenzen in der 
Punktmarkierung bestehen. Jede Kartographie, welche 
eine Standardisierung anatomischer sehr unterschied- 
licher Konstitutionen vornimmt, wie dies bei den Aku- 
punkturtafeln der Fall ist, muss einen Durchschnitts- 
wert darstellen, der im Fall der Akupunkturpunkte, der 
vom palpatorisch gefundenen zuweilen erheblich ab- 
weicht. Oder, wie Mann (1992) sagt: „Der Akupunktur- 
punkt existiert nicht.“ Dies soll eigentlich bedeuten: 
Akupunkturpunkte sind tatsächlich eher Regionen, die 
in vielen Fällen relativ groß sind (Fünfmarkstück und 
mehr) und in denen immer genauestens auf das Vorlie- 
gen einer lokalen Gewebeveränderung im Sinne einer 
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vermehrten oder verminderten Dichte hin getastet wer- 
den muss. Dies entspricht der Akupunkturanwendung 
in Japan, wo immenser Wert auf die Einschätzung der 
Gewebebeschaffenheit gelegt wird, um über die Nade- 
lung überhaupt wie auch über deren Qualität zu ent- 
scheiden. Dabei ist die in Büchern oder auf Tafeln be- 
schriebene Lokalisation sekundär. 

Auch die Beschreibung der Anatomie des Akupunktur- 
punktes durch HEıne (1991) als Faszienlücke ist allenfalls 
eine Unterstützung dieser Aussage, da selbstverständ- 
lich die Faszienlücke für ein und denselben Akupunk- 
turpunkt von einem anatomischen Präparat zum nächs- 
ten nicht identisch sein wird. Dies liegt in der Natur der 
menschlichen Individualität. 

Triggerpunkte, die therapeutisch ausgesprochen wirk- 
same „Akupunkturpunkte“ darstellen, müssen nicht 
immer mit Faszienlücken korrelieren, da dies der Natur 
des Triggerpunktes als teilweise tief intramuskulär ge- 
legene Reaktionsstelle des Muskels (TRAVELL und SIıMoNs, 
1983, 1992) u. U. widerspricht. 

Eine Definition für den Akupunkturpunkt könnte also 
folgende sein: 


„Der Akupunkturpunkt über muskulären Regionen ist 
eine meist intramuskulär oder subkutan palpierbare 
Reaktionsstelle, die in einem kleineren oder größeren 
Areal liegt, die die topografisch anatomisch beschrie- 
bene Punktlokalisation umgibt“. 


Die anatomische Beschreibung eines Punktes bezeich- 
net die Stelle, wo angefangen werden sollte, zu palpie- 
ren. Die entscheidende deQi-Sensation (dumpfes, aus- 
strahlendes Gefühl von der Nadelinsertionsstelle aus) 
wird fast immer auch von „Punkten“, d.h. Einstichstel- 
len aus auslösbar sein, die keine Faszienlücke, die ja in 
vielen Fällen auch palpierbar ist, aufweisen. 
Akupunkturpunkte über knöchernen Regionen sind 
nicht immer per Palpation mit dem Finger differenzier- 
bar, dann kann die Palpation mit der Nadel oder einem 
anderen spitzen Gegenstand (z.B. Kugelstopfer der 
Zahnärzte, Zahnstocher!) hilfreich sein. Diese Palpation 
geschieht „stupfend“, wobei der Patient eine besonders 
empfindliche Stelle, die nur Bruchteile von Millimetern 
groß ist, in aller Regel gut und reproduzierbar angeben 
kann. Wenn die Nadel benutzt wird, bleibt diese häufig 
auch sozusagen etwas im Gewebe hängen oder versinkt 
etwas darin. 

Im Folgenden werden die häufigsten lokalen Reaktions- 
punkte und Triggerpunkte (BERGSMANN, 1988, TRAVELL 
und Sımons, 1992, 1983, MELSAcK et al., 1977) zu den klas- 
sischen Akupunkturpunkten korreliert. Beispielsweise 
hat der M.tibialis anterior typische und häufige Reak- 
tionspunkte, die Ma36 und Ma38 entsprechen. 

Diese Hauptreaktionspunkte entsprechen gleichzeitig 
in den meisten Fällen den „Nervenreizpunkten“ nach 
KEnDALL und KEnDALL (1983), die man auch als „Motor- 
punkte“ bezeichnen kann. 

Die Fernwirkung der Akupunkturpunkte auf Dysfunk- 
tionen von Muskeln und vertebrale Segmente wird je- 
weils notiert. Dies beruht darauf, dass die Akupunktur- 
leitbahnen der Aufreihung der Triggerpunkte und Reak- 
tionspunkte in den Muskeln einer kinetischen Kette 
(BERGSMANN,1988) entsprechen. Dies bedeutet, dass von 
einem besonders prominenten Reaktionspunkt eines 


Muskels auf die gesamte kinetische Kette Einfluss ge- 
nommen werden kann. Die so genannten „Fernpunkte“ 
der Akupunktur (weit akrenwärts liegende Punkte) sind 
nichts anderes als besonders wirksame Punkte in der 
Peripherie einer muskulären Läsionskette. 


Anmerkung zu den Maßangaben 

„Cun“ ist ein relatives Maß: Eine definierte Strecke auf 
der Körperoberfläche des Patienten wird mit x Cun be- 
schrieben (z.B. Medianlinie zur Mamillarline = 4 Cun, 
Kniegelenksspalt zum Sprunggelenksspalt = 16 Cun 
etc.). 

Diese Strecken werden dann in Untereinheiten unter- 
teilt. 

Als 1 Cun wird auch als die Strecke zwischen den Enden 
der Beugefalten des proximalen und distalen Interphal- 
angealgelenks des Mittelfingers des Patienten angese- 
hen. 

1 Fen entspricht 0,1 Cun. 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Lunge (kutane Segmente C5 und C6) 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch 
Lu 1 Alarmpunkt N.musculocutan. Th2 
(A) (C5, 6, 7) 
Lu4 N. musculocutan. C5,6 
(C5, 6, 7) 
Lu5 Drainage-P. N.radialis C5,6 
(S) (C5, 6, 7) 
Lu6 Xi-Punkt N. medianus C5,6 
(Xi) (C6-8,Th1) 
Lu7 Luo-Punkt (L) N. radialis C5,6 
Konfluenz-P. (C6, 7,8) 
des Ren Mai 
(KG) 
Lu9 Yuan-P.(Y) N.radialis C5,6 
Auffüll-P.(T) (C6, 7,8) 
Lul0 N. medianus C5,6 
(C6-8,Th1) 


Leitstruktur, Fernwir- 
kung osteomuskulär 


Lokalisation, lokale Wirkung 


Direkt kaudal des Proc. coracoideus im 
Ansatz des M. pectoralis minor (CHen 
Jin, 1982) 


In der Mitte des Bizepsbauches. TrP im 
M. biceps brachii 


In der Beugefalte des Ellenbogengelen- 
kes, lateral der Bizepssehne. Lokal- 
punkt des M. supinator 


7 Cun distal von Lu5 (Lu5 bis Lu9 = 12 
Cun), Triggerpunkt (TrP) im M. prona- 
tor teres oder M. flexor carpi radialis 


In einer Mulde proximal des Processus 
styloideus radii, 1,5 Cun proximal von 
Lu9, TrP im M. abductor pollicis longus 


Segmente C5, C6, 

Mm. biceps brachii, 
coracobrachialis, flexor 
carpi radialis, flexor 
pollicis longus 


Radial der A. radialis auf der Höhe der 
Handgelenksbeugefalte, Sehne des 
Mm. brachioradialis u. flexor carpi 
radialis 


An der radialen Seite auf der Mitte des 
Metacarpale I, TrP im Abductor pollicis 
brevis, Opponens pollicis, Flexor 
pollicis brevis 
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C5} 


Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungspunkt): Bl 13 (re.), 
mögliche viszerosomatische Reaktionszonen li.: Bl 11-15 
Abb. 9.16: Leitbahn Lunge (CHAıTow, 1988) 
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Leitbahn Dickdarm (kutane Segmente C5, C6, C7) 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch Lokalisation, lokale Wirkung Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Dil C7 1 Fen proximal und lateral des radialen 
Nagelfalzwinkels des Daumens 


Di2 Drainage- C7 Auf der Mitte der Radialkante des 
punkt ($5) Zeigefingergrundgliedes am Übergang 
von der Basis zum Schaft 
Di4 Yuan-Punkt N.ulnaris (C8, C6,7 Auf der Höhe der Mitte des zweiten 
Th1) Metacarpale im Muskelbauch desM. 


adductor pollicis 
Segmente (6, 7 


Mm. biceps brachii, 
coracobrachialis, flexor 
carpi radialis, flexor 
pollicis longus 


Di5 N. radialis C6,7 In der Tabatiere über dem Gelenk- 
(C6, 7,8) spalt zwischen den Sehnen von 
Extensor pollicis brevis und longus 


Di10 N. radialis C6 3 QF distal von Di 11 im M. brachiora- 
(C6, 7,8) dialis, M. ext. carpi rad. longus, 
M. supinator in der Tiefe 


Dill Auffüllpunkt N.musculocutan. (6 Bei gebeugtem Ellenbogen am latera- 
(T) (C5, 6,7) len Ende der Beugefalte.Triggerpunkt 
(TrP) im M. brachioradialis; Sehenan- 
satz d.M. ext. carpi radialis, M. supina- 
tor 


Di15 N. axillaris (C5,6) C5,6 Am anterolateralen Rand des Acromi- 
on in der Lücke zwischen Pars anterior 
und Pars medialis des Deltoideus 


Di16 Plex.cerv.(C3,4) (5,6 Im dorsalen Winkel zwischen Clavicula 
N. suprascapularis und Acromion, am dorsalen Gelenk- 
(C4, 5,6) spalt des Akromioklavikular-Gelenkes 

Dil7 C2,N.Xl C4 Am hinteren Sternomastoideusrand, 


TrP des Scalenus ant. 


Fat N 
SH 


Di18 C2,N.Xl C4 Im M. sternocleidomastoideus auf der 
Höhe des Schildknorpels 


Di20 B+E-Punkt N. VI N.V In der Nasolabialfalte auf der Höhe des 
Nasenflügels 
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y 


Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungspunkt): Bl 25 (re.), 


mögliche viszerosomatische Reaktionszonen li.: Bl 19-23 
Abb. 9.17: Leitbahn Dickdarm (CHAıTow, 1988) 
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Leitbahn Magen (kutane Segmente L3, LA, L5, S1 ) 


Punkt 


Ma 1 


Ma2 


Ma 6 


Ma7 


Ma.8 


Ma 10 


Ma 13 
bis 
Ma18 


Ma 19 


Ma 25 


Ma 30 


Ma 31 


Ma 32 


Ma 34 


Ma 35 


Ma 36 


Ma 37 


Funktion 


B+E-Punkt 


Alarmpunkt 
Dickdarm (A) 


Xi-Punkt (Xi) 


He-Punkt 
Dickdarm 


motor. Segment 


N. VII 


N. VII 


N. VII, N. V 


N. VII, N.V 


N.X1,C2, 3 


C4,5 


C5-8, Th1 


ca.Th8 


ca. Th 10 


L2, 3,4 


N. femoralis 


L2, 3,4 


L2, 3,4 


N. peroneus, 


L4,15,51 


N. peroneus, 


L4,15,51 


sensorisch 


N. V,, mittl. 
Kerng. (CO- 
C1) 


N. V,, mittl. 
Kerng. 


N. V; kaud. 
Kerng. 


C2, N.V;, 
kaud.Kern- 
geb. (N. 
auriculo- 
temporalis) 
N. V; kaud. 
Kerngeb. 


C3 
N. transver- 
sus colli 


c4 
Th2 -4 


Th 6, 7,8 


Th 9, 10 


L1 


L1,2 
N. cut. 
femoris lat. 


L3 


L4 


LA 


L4/L5 


L5 


Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Lokalisation, lokale Wirkung 


Am Unterrand der Orbita in der Pupil- 
larlinie 


Sinus maxillaris 


Über dem Foramen infraorbitale. 
Auf der Höhe der Mitte des zweiten 


Bei kontrahiertem M. masseter aufder 
Höhe des Muskelbauches, TrP I 


Bei leicht geöffnetem Kiefer in der SS 
Vertiefung zwischen Proc. coronoideus V/4 
und Processus condylaris mandib. 
In der Tiefe: M. pterygoideus lat. 


Etwas posterior vom Schnittpunkt von 
Sutura coronaria und temporoparieta- 
lis im Ursprung des M. temporalis 


Im M. sternocleidomastoideus auf der 
Höhe der Unterkante des Schildknor- 
pels 


In der Mamillarlinie, 1.-4. ICR;M. 
subclavius, M. pectoralis major, Ma 14, 
15 auch M. pectoralis minor 


4 Cun lateral der Medianen auf dem 
Rippenbogen, beeinflusst Diaphragma 
(bis zur Mamillarlinie sind 4 Cun) 


2 Cun lateral des Nabels 


2 Cun lateral der Medianen auf dem 
Oberrand des Lig. inguinale 


Unter den Spina iliaca anterior superior EN 
auf der Höhe der Unterkante der NS 
Symphysis bubis. Ursprung desM. I \ Mas1 
rectus femoris u‘ 

IN 
TrP im M. rectus femoris bzw. Vastus \ | / \ 
intermedius (unteres Drittel der \ L \ | Ma32 
Strecke Kniegelenksspalt-SIAS) \WINNV 
Muskel-Sehnenübergang des Vastus | \ Il 
lateralis ! \M Mas4 
Auf der Höhe des Kniegelenksspaltes N N Man 
lateral der Patellarsehne u 
Auf der Höhe der Unterkante der Tu- Segmente L4, 5 
berositas tibiae, ein Querfinger lateral M. quadriceps fem., M. 


der Tibiakante (TrP M. tibialis ant.) tibialis ant. 


3 Cun kaudal von M. 37 (TrP M. tibialis 
ant.,M. ext. hallucis long.) 


lleozökalklappe 
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Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungs- 
punkt): Bl 21 (re.), 

mögliche viszerosomatische Reaktions- 
Abb. 9.18a: Leitbahn Magen zonen li.: Bl 15-19 (CHAıToOw, 1988) 
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Leitbahn Magen (kutane Segmente L3, L4, L5, S1) 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch Lokalisation, lokale Wirkung Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Ma 38 N. peroneus, L5 Auf der Mitte der Strecke vom Kniege- 
L4,15, 51 lenksspalt zum Tibiotalargelenkspalt 
1 OF lateral der Tibiakante, TrP im 
M. tibialis ant., M. ext. hallucis longus, 
M. extensor hallucis longus 


Ma39 He-Punkt N. peroneus, L5 6 Cun kaudal von Ma 36, 1 QF lateral 
Dünndarm L14,15,51 der Tibiakante, TrP im M. tibialis ant., 
M. ext. hallucis longus, M. extensor 
hallucis longus 


Ma40 Luo-Punkt (L) N. peroneus, L5 Auf der Höhe von Ma 38, 2 OF lateral 
14,15, S1 der Tibiakante. TrP im M. tibialis ant., 
M. ext. hallucis longus, M. extensor 
hallucis longus 


Ma41 Auffüllpunkt L5,S1 Auf der Höhe des oberen Sprungge- Segment L5 
(T) lenkspalts zwischen den Sehnen des M.tibialis ant., 
M.extensor digitorum longus und M. flexor hallucis long., 
M.extensor hallucis longus M. flexor digit. longus 


M. quadrizeps 


Ma42 Yuan-Punkt L5 In der Lücke zwischen 2. und 3. Meta- 
(Y) tarsale sowie Ossa cuneiformia 

Ma45 Drainage- L5 2 mm proximal und lateral des latera- 
Punkt len Nagelfalzwinkels der 2. Zehe 
(5) 
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Abb. 9.18b: Leitbahn Magen 
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Leitbahn Milz (kutane Segmente L2, L3, L4, L5 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch 
Mil L5 
Mi2 Auffüllpunkt L4/L5 

(T) 
Mi3 Yuan-Punkt L4 

(N 
Mi4 Luo-Punkt (L) S1,2 L4 (N. pe- 

roneus 
superf.) 

Mi5 Drainage- L5, S1 LA (N. 

punkt (5) saphenus) 
Mi6 L4,15,51 LA 
Mi8® _Xi-Punkt (Xi) L5,S1,(S2) L4 
Mi9 L2,3,4 LA 
Mi10 L2,3,4 L3,4 
Mi11 L2, 3,.4 L3 

(N. femoralis) 
Mil2 L2,3,4 L2 (N. geni- 
(N. femoralis) tofemoral.) 

Mi14 Th12-Th9 
Mi 15 
Mi16 
Mi21 Th8 


Lokalisation, lokale Wirkung Leitstruktur, Fernwirkung 


osteomuskulär 


2 mm medial und proximal des media- 
len Nagelfalzwinkels der 1. Zehe 


An der Grenze von der Basis zum Schaft 
des Großzehengrundgliedes 


Proximal und plantar des Köpfchens 
des 1. Os metatarsale 


An der Grenze von der Basis zum Schaft 
des 1. Os metatarsale. 
M. flexor hallucis brevis 


Segment L4, teilweise 
S1 (N. peron. sup.) 


Kranial der Sehne des M. tibialis post. 
auf der Hälfte der Strecke von Malleo- 
lus int. zum Tub. naviculare 


Handbreit kranial des Malleolus int. 
dorsal der Tibiakante: M. flexor dig. 
longus 


Handbreit kaudal von Mi 9 (s.u.), am 
dorsalen Tibiarand: M. soleus, M. flexor 
digitorum longus, M. tibialis posterior 


Am Übergang vom Condylus medialis 
zum Schaft der Tibia; Am Sehnenan- 
satz des M. semimembranosus u. 

M. semitendinosus 


Segmente L3, L4, 

M. psoas, Adduktoren, 
M. semimembranosus 
u. M. semitendinosus 


In der Mitte des Kreisbogens den der 
M. vastus medialis bildet 


Auf einer Linie von der Mitte des 
Leistenbandes zum medialen Patella- 
rand, im lateralen Sartoriusrand bzw. 
M. vastus med. 


Auf der Höhe der Symphysenoberkan- 
te, etwa Mitte der Strecke Medianlinie. 
Der Trochanter major. Liegt über dem 

N. femoralis 


Auf der Mamillarlinie: 

Mi15 auf Nabelhöhe, Mi14. 2 OF 
darunter, Mi16 am Rippenrand. Lie- 
gen über Colon ascendens u. Colon 
descendens, M. obliquus abdomin. 


In der Axillarlinie im 6. ICR. 
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Abb. 9.19: Leitbahn Milz 


185 


9. Grundlagen des Akupunktursystems 


N 


Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungs- 
punkt): Bl 20 (re.), 

mögliche viszerosomatische Reaktions- 
zonen li.: Bl 15-19 (CHaıtow, 1988) 
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Leitbahn Herz (kutane Segmente C8, Th1, Th 2) 


Punkt Funktion 


Hel 


He2 


He3 


He5 


He6 


He7 


He8 


He9 


Luo-Punkt (L) 


Xi-Punkt (Xi) 


Yuan-Punkt 
(Y). 
Drainage- 
Punkt (S) 


Auffüll- 
Punkt 


(N) 


motor. Segment 


sensorisch 


Th3 


Th2 


Th1 


Th1 


Th1 


c8 


c8 


Lokalisation, lokale Wirkung 


In der Mitte der Achselhöhle: 
M. subscapularis 


Am medialen Rand des M. biceps im M. 
brachialis, an der Grenze vom proxima- 
len zum distalen Drittel der Strecke von 
He1 zu He3; über dem Plexus brachialis 


und M. brachialis 


Am ulnaren Ende der Ellenbeugefalte, 
im Sehnenansatz des Epicondylus 
medialis 


2 OF proximal von He7, radial der 
Sehne des Flexor carpi ulnaris 


0,5 Cun proximal von He7 über der A. 
ulnaris 


Proximal des Os pisiforme, radial der 
Sehne des M. flexor carpi radialis 


In der Handfläche, zwischen 4. und. 
Metacarpale an der Grenze zwischen 
Schaft und Köpfchen im M. abductor 
und M. opponens digit minimi 


Am radialen Nagelfalzwinkel des 


Kleinfingers, 2 mm radial und proximal 


davon 
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Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Segment Th2 


Segment C8, Th1, 
entspricht Dü3 in der 
Tiefe 


9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungspunkt): Bl 15 re., 
mögliche viszerosomatische Reaktionszonen li.: Bl 11-15 
Abb. 9.20: Leitbahn Herz (CHAıTow, 1988) 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Dünndarm (kutane Segmente C8, Th1, Th2) 


Punkt Funktion 


Dül 


Dü3 


Dü4 


Dü6 


Konfluenzp. 
des Du Mai 
(LG), Auffüll- 
punkt (T) 


Yuan-P. (Y) 


Xi-Punkt 


motor. Segment 


C(7),C8, Th1 


sensorisch 


c8 


c8 


c8 


C8, Thl 


Lokalisation, lokale Wirkung 


1 Fen proximal und ulnar des ulnaren 
Nagelfalzwinkels des Kleinfingers 


An der Ulnarkante des 5. Metacarpale 
an der Grenze vom Schaft zum Köpf- 
chen. Palmar des Os metac. in Rich- 
tung auf Heß stechen. TrP im 

M. abductor, flexor und opponens 
digiti minimi 


Proximal der Basis des Os metatarsale 
5 zwischen d. Sehne des M. ext. carpi 
uln. und des M. abductor dig. min. 


An d.dorsoradialen Seite des Proc.sty- 
loideus ulnae am Übergang zum 
Schaft. Nähe der Sehne desM. exten- 


Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Segment C8, Thl, 
Mm. flexor und exten- 
sor carpi ulnaris 


Segment C8/Th 1 
Streckerloge des 
Unterarms 


sor carpi ulnaris 


Dü7 Luo-P.(L) C(6), C7,C8 Th 5 Cun proximal der dorsalen Handge- 
lenksbeugefalte dorsal der Ulnakante 


im M. extensor carpi ulnaris 


Dü8 Drainage-P. Thi Über d. Sulcus ulnaris auf d. Verbin- 
(5) dungsl. zw. Olecranon u. Epicond. med. 
Dü9 C5,C6 


Th2, Th3 2 QF kranial der dorsalen Achselfalte 


TrP im M. teres minor 
Dü10 C5,C6 C4,C5 Kranial über Dü9, kaudal der Spina 
scapulae am Muskel-Sehnenübergang 
des M. infraspinatus 
Dü11 


C5,C6 Th2 Im Zentrum des M. infraspinatus 


Dül2 C4,5,6 c4 Mitte der Spina scapulae, 1 OF kranial 


im M. supraspinatus 
Dü13 


C4,5,6 c4 Kranial der Spina scapulae im medialen 


Ende des M. supraspinatus 
Dü14 C3,4,5 c4 Etwa 1 OF medial u. kranial d. Angulus 
sup. der Scapula TrP im Ansatz des M. 
levator scapulae 
Dü15 


C3,4,5 C4 2 Ofkranial v. Dü14 im M. levator 


scapulae 


Dü16 Am Hinterrand des Sternocleidomas- 
toideus auf der Höhe des Schildknor- 


pels im M. scalenus medius 


C2,3 c3 


Dü18 Am ventralen Ansatz des M. masseter 


an der Maxilla 


N.V,N.VIl N. V3 


Dül9 B+E-Punkt N. V3 Kaudal des Jochbogens ventral des 
Tragus über Kapsel und bilaminären 
Zone des Kiefergelenks. Diese scho- 


nen, bei geöffnetem Mund nadeln 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


15 
C4 nf 
w | T2 
10 13 
T4 
u T5 
% u 
T2 — 
M 
öärs Ir 
7 L 
9 /YXxi | 
> N 
/ 
BaV 
C8 ) B 
&) T 
2 Alarmpunkt: KG4 
a 
_ 1 
1 
Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungspunkt): BI 27 (re.), 
mögliche viszerosomatische Reaktionszonen (links): 
Abb. 9.21: Leitbahn Dünndarm BI 11-15 (CHaıtow, 1988) 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Blase (kutane Segmente C2 bis S3, peripher S1, S2) 


Punkt Funktion 


BI1 


BI2 


BI10 


BI11 


BI12 


BI13 


BI14 


BI15 


BI16 


Bl17 


BI18 


BI19 


BI20 


BI21 


BI22 


BI23 


BI24 


BI25 


BI26 


B+E-Punkt 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) Lu 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) Pe 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) He 


Shu-Punkt 
Du Mai (LG) 


Shu-P. des 
Zwerchfells 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) Le 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) Gb 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) Mi 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) Ma 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) 3E 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) Ni 


Shu-Punkt 
von Oi Hai 


Shu-Punkt 
(Ass.-P.) Di 


Shu-Punkt v. 


Ren Mai 4 


motor. Segment 


N. VII 


C1,2 


Th2 


Th3 


Th4 


Th5 


Th6 


Th7 


Th8 


Th10 


Th11 


Th12 


L1 


L2 


L3 


L4 


L5 


51 


sensorisch 


N.Vı 


N.Vı 


C2,3 


C3,4 


c4 


Th2 


Th3 


Th4 


Th5/6 


Th6/7 


Th7 


Th7, 8 


Th8, 9 


Th9 


Th10 


Th10,11 


Th12 


Th12 


[1 


Lokalisation, lokale Wirkung 


An der Nasenwurzel 0,5 cm medial des 
Augenwinkels 


Über der Incisura frontalis, am med. 
Augenbrauenende 


Auf der Höhe Oberkante C2 Dornfort- 
satz, 2 QF lateral der Medianen. Im M. 
semispinalis capitis, M. obliquus capitis 
inf., M. rectus capitis posterior major, 
N. occipitalis major 


Unterkante Dornfortsatz Th1, 2 QF 
lateral der Medianen über dem Kosto - 
transversalgelenk Th2 


Unterkante Dornfortsatz Th2, 
Kostotransversalgelenk Th3 


Unterkante Dornfortsatz Th3, 
Kostotransversalgelenk Th4 


Unterkante Dornfortsatz Th4, 
Kostotransversalgelenk Th5 


Unterkante Dornfortsatz Th5, 
Kostotransversalgelenk Th6 


Unterkante Dornfortsatz Th6, 
Kostotransversalgelenk Th7 


Unterkante Dornfortsatz Th7, 
Kostotransversalgelenk Th8 


Unterkante Dornfortsatz Th9, 
Kostotransversalgelenk Th10 


Unterkante Dornfortsatz Th10, 
Kostotransversalgelenk Th11 


Unterkante Dornfortsatz Th11, 
Kostotransversalgelenk Th12 


Unterkante Dornfortsatz Th12, 
Kostotransversalgelenk L1 


Unterkante Dornfortsatz L1, 
2 QF lateral der Medianen 


Unterkante Dornfortsatz L2, 
2 QF lateral der Medianen 


Unterkante Dornfortsatz L3, 
2 QF lateral der Medianen 


Unterkante Dornfortsatz L4, 
2 QF lateral der Medianen 


Unterkante Dornfortsatz L5, 
2 QF lateral der Medianen 
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Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Viszeros. Segm. Th3 
Lunge 


Viszeros. Segm. Th4, 
Lunge, Gallenblase 


Viszeros. Segm. Th5, 
Herz, Magen 


Viszeros. Segm. Th6, 
Herz, Pankreas 


Viszeros. Segm. Th7, 
Herz, Pankreas 


Viszeros. Segm. Th8, 
Zwerchfell, Leber 


Viszeros. Segm. Th10 
Leber, Dünndarm 


Viszeros. Ssegm.Th11, 
Gallenblase, Niere 


Viszeros. Segm. Th12 
Pankreas, Niere 


Viszeros. Segm. 
L1, Magen, Dickdarm 


Viszeros. Segm.L2 
Dickdarm 


Viszeros. Ssegm.L3 
Gonaden, Niere 


Viszeros. Ssegm. 14 
Dickdarm 


Viszeros. Segm. L5 
Dickdarm, Gonaden 


Lig. iliolumbale 


9. Grundlagen des Akupunktursystems 


DET Ble 
BB TIOAB Gb 
9 AyT11D Mi 
na T2) Ma 
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EAU) 
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5 4P 
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5933 


< Weitere in der osteopathischen Forschung gefundenen 
| | viszerosomatische Reflexbeziehungen gehen aus den 
NY (|) II © Abbildungen der Zustimmungspunkte der jeweiligen 
4 Leitbahnen hervor (CHAITow, 1988) 


Abb. 9.22: Shu-Punkte („Assoziationspunkte“) der Akupunktur und entsprechende viszerosomatische Reflexbeziehungen 


Abb. 9.23: Temporosphenoidal-Linie (TS-Line) nach REEs/GOODHEART: Auch hier handelt es sich um viszerosomatische Reflex- 
beziehungen (s. auch Kap. 10.2.1.1.) 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Blase (kutane Segmente S1, S2) 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch 


BI27_ Shu-Punkt S2 L2 
(Ass.-P.) Dü 
BI28 Shu-Punkt S3 L2/S2 
(Ass.-P.)Bl 
BI29 52/53 
BI30 S3 
BI31 S3 bis S5 
bis 34 (Pl. pudendus) 
BI35 s5 
BI36 L5 bis S3 52 
BI37 L4,5; S1,2 52,3 
BI38 S1 bis S3 S1 
BIAO He-P. Blase L5bisS2 S1,2 
BI41- 
BI52 
BI54 L5 L5, $1 
BI55- L5 -51 S1 
57 
BI58_ Luo-P.(l) 15 S1 
BI60 
BI62 _Konfluenz-P. 
Yang Qiao 
Mai 
BI64 Yuan-P.(Y) 
BI65 Drain.-P. (S) 
BI67 


Lokalisation, lokale Wirkung 


Auf der Höhe des 1. Foramen sacrale 
über dem Sakroiliakalgelenkspalt 


Auf der Höhe des 2. Foramen sacrale 
über dem Sakroiliakalgelenkspalt 


Über dem Sakroiliakalgelenkspalt, 
unterer Pol 


Über d. Ansatz des Lig sacrotub. am 
Sacrum a. d. Höhe d. 4. Foramen sac. 


Foramina sacralia 1 bis 4 


Ansatz des Lig. sacrotuberale am 
Coccyx 


Unter dem Tuber ischiadicum, Seh- 
nenansatz der ischiokruralen Muskul. 


Etwas oberhalb der Mitte des dorsalen 
Oberschenkels im M. semitendinosus 
und semimembranosus 


2 QOfkranial der Kniegelenkbeugefalte 
im M. biceps femoris 


In d. Mitte d. Kniegelenkbeugefalte 


4.QF (3 Cun) lateral der Medianen auf 
den Anguli costae. Ursprünge bzw. 
Ansätze des M. iliocostalis cervicis, 
thoracis und lumborum 


Auf der Verbindungslinie v. Foramen 
sacrale zum Trochanter major, Grenze 
vom medialen zum mittleren Drittl. TrP 
im M. piriformis 


Mitte der Wade, M. gastrocnemius und 
M. soleus 


In der Spitze des lat. Gastroknemius- 
kopfes 


Auf der Höhe des Malleolus lat. in der 
Mulde vor d. Achillessehne 


Kaudal d. Außenknöchel kranial der 
Sehnen von M. peroneus longus u. 
brevis 


Grenze von Basis zu Schaft des Meta- 
tarsale 5 


Grenze v. Schaft zu Köpfchen der 
Metatarsale 5 


lateraler Nagelfalzwinkel 5. Zehe 
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Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Segment 51, SiG, 
Rückenstrecker 


Segment 51, SiG, 
Rückenstrecker 


Segment 51, SiG, 
Rückenstrecker 


Beckenläsionen 


Beckenorgane 


9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungs- 
Abb. 9.24: Leitbahn Blase punkt): Bl 28 (re.), 
mögliche viszerosomatische Reak- 
tionszonen (li.): Bl 19-23 
(CHAıTow, 1988) 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Niere (kutane Segmente L4, S1) 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch Lokalisation, lokale Wirkung Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 
Nil Drain.Punkt L5,S1,2 L5,S1 Zwischen Os metatarsale 2 und 3 und 
(5) der Grenze von Schaft zum Köpfchen; 


M. lumbricalis Il 


Ni2 15,51 L4 Plantar der Tuberos. ossis navicul. im 
M. abductor hallucis und flexor hallucis 
brevis 
Ni3 Yuan-P. (Y) S1 Auf der Höhe des Innenknöchels Segment 51, Mm. 
ventral der Achillessehne soleus, gastrocnemius, 
III Hamstrings; Ni3 bis 6 
Ni4 Luo-P.(L) S1 1 QF kaudal von Ni3 ist als eine Zone, 
———— welche dieses Seg- 
Ni6 Konfluenz.-P. S1 Kaudal des Innenknöchels kranialder ment beeinflusst, 
des Yin Qiao Sehnen des M.tibialis post. und Flexor aufzufassen (zusam- 
Mai digitorum longus sowie Flexor hallucis men mit BI60/62) 
longus 
Ni7 Auffüll.-P.(T) L5,S1,2 LA Handbreit kranial des Innenknöchels 
dorsal 1,5 QF dorsal der Tibiakante im 
M. soleus 
Ni9 L5,5S1,2 LA Etwa auf der Grenze vom unteren zum 


mittleren Drittel der Strecke Kniege- 
lenkspalt - Sprunggelenkspalt im 
medialen Gastroknemiuskopf/Soleus. 


Ni10 14,5,51,2 L4 Auf der Höhe des Kniegelenkspaltes 
zwischen den Sehnen des M. semi- 
membranosus und semitendinosus 


Ni11 Oberrand der Symphyse, 1 OF lateral 
der Medianen: Ansatz des M. rectus 
abdominis, M. pyramidalis 


Ni23 - Im 1. bis 4. ICR parasternal, TrPs im M. 
Ni26 pectoralis sternalis 
Ni27 Im sternoklavikulären Winkel, im 


Ursprung des M. subclavius 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


US 
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T9 
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)d 82 
e N dur 
g Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungs- 
/. punkt): Bl 23 (re.), 
—/ mögliche viszerosomatische Reak- 
nn tionszonen (li.): Bl 19-23 
(CHAıTow, 1988) 


f 


Du N 


Abb. 9.25: Leitbahn Niere 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Perikard (auch: „Kreislauf-Sexualität“; kutane Segmente C6, 7, 8, Th1 ) 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch Lokalisation, lokale Wirkung Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 
Pei 1 Cun lateral der Mamille im 4. ICR 


Pe2 C5,6 C5 Im kurzen Kopf des M. biceps brachii 
auf der Höhe des Deltoideusansatzes. 
TrP des M. coracobrachialis 


Pe3 C5,6 C5 In der Ellenbeuge medial der Bizeps- 
sehne über der Sehne des M. brachialis 
bzw. im M. pronator teres 


Pe4 Xi-Punkt (Xi) C7,8 C6, Th1 Mitte des Unterarms, auf der Grenze 
vom distalen zum mittleren Drittel im Pe6 
M. palmaris longus, Flexor digitorum Pe 7 \.@t 


superf. und profundus 


Pe6 Luo-P.(L) C6, Th1 Mitte des Unterarms, 3 QF proximal 
der Handgelenkbeugefalte in einer Ge 
Mulde (zwischen den Sehnen des M. 
palmaris longus und M. flexor carpi 
radialis). Segment C7 


Pe7 Yuan-P. C6,C8 In der Handgelenkbeugefalte zwischen 
den Sehnen des M. flexor carpi radialis Segment C7 
und palmaris longus. 


Pe9 Auffüll-P. (T) C7 2 mm (1 Fen) proximal und radial des 


radialen Nagelfalzwinkels des Mittelfin- 
gers 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


JS 
D.-, Ren? 


/ 


% 
\/ ; 
\J w.; 
Yary, 


19 
FE in 


Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungspunkt): Bl 14 (re.), 
mögliche viszerosomatische Reaktionszonen li.: Bl 11-15 
(CHaıtow, 1988). Dies sind die Zuordnungen zum Segment 
des Perikards, nicht die in der AK bekannten Zuordnungen 
zu Nebenniere und Gonaden. Deren viszerosomatische 
Reflexe umfassen das Gebiet von T5 bis L2. 


Abb. 9.26: Leitbahn Perikard 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn 3-Erwärmer (kutane Segmente C7, C8) 


Punkt Funktion 


3E1 


3E3 


3E4 


3E5 


3E8 


3E10 


3E14 


3E15 


3E17 


3E21 


3E23 


Auffüllpkt. 
(T) 


Yuan-Pkt. (Y) 


Luo-Punkt (L) 


Gruppen-Luo (6, 7,8 


der 3 Yang- 
Leit-bahnen 
d. Armes 
Drainage- C6, 7,8, Thl 
Pkt. (5) 

C5,6 
B+E-Punkt (3,4,5 


motor. Segment sensorisch 


C7/C8 


C7/C8 


C7/C8 


C7/C8 


C7/C8 


C8/Th1 


C5 


c4 


c2/C3 


v3 


v2 


Lokalisation, lokale Wirkung Leitstruktur, Fernwirkung 


osteomuskulär 


Am ulnaren Nagelfalzwinkel des 4. 
Fingers 


Zwischen Os metacarpale IV und V an 


der Grenze vom Schaft zum Köpfchen 


Über dem dorsalen Handgelenkspalt 
zwischen Ulna und Radius 


30F proximal von 3E4 zwischen Ulna Segm. 
und Radius im M. extensor pollicis Cc7 
longus 

An der Grenze vom proximalen zum Zusam- 
mittleren Drittel der Strecke vom men mit 
Handgelenkspalt zum Radiusköpfchen Gb41 auf 


im M. extensor digiti minimi, extensor den 
digitorum bzw. extensor carpi ulnaris Thorax 
wirksam 


2 OF proximal des Olecranon über der 
Trizepssehne 


Am Akromiumrand zwischen Pars 
posterior und Pars medialis des Deltoi- 
deus 


Auf der Mitte der Strecke Acromium- 
Dornfortsatz C7 im M. trapezius sup. 


Zwischen Mastoid und Kieferwinkel 
über dem Proc. styloideus 


Auf der Höhe der Incisura supratragica 
dorsal des Kiefergelenks (Mund leicht 
öffnen lassen) 


Liegt in der Nähe des 
über der Sutura frontozygomatica N. VII. 


Am lateralen Ende der Augenbraue 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


51222) IN %D.3E 
22 U2 


13 
L4 
NE 


Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungspunkt): Bl 22 (re.), 
mögliche viszerosomatische Reaktionszonen (li.) sind 
prinzipiell sämtliche Segmente des sympathischen Grenz- 
stranges (T1 bis L2), denn die Funktionseinheit 3-Erwär- 


mer wird als die Gesamtheit der Organe der „drei 
Abb. 9.27: Leitbahn 3-Erwärmer Leibeshöhlen“ angesehen. 


N 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Gallenblase (kutanes Segment L4, L5, S1) 


Punkt Funktion 


Gallenblase (N. peroneus) 


motor. Segment sensorisch 


v2 


v2 


v3 


V2,V3,C2 


C3 


Th8 


Th9/10 


Th11-L1 


L1-L2 


L2,3 


Gb1 B+E Punkt 
Gb2 
Gb3 V2 
Gb4- V2 
Gb10 
Gb20 C1,C2 
Gb21 C3,C4 
Gb24 Mu-Punkt (A) 
Gb 
Gb25 Mu-Punkt 
(A)Ni 
Gb26- 
Gb 28 
Gb29 L4,15, 51 
Gb30 L4,15,S1-3 
Gb31 12,3,4 (N. fem.) 13,14 
L4, 15, S1-3 
(N. glut sup.) 
Gb34 He-Punkt L4,15,51,S2 


L4,5 


Lokalisation, lokale Wirkung 


Auf der Höhe des lateralen Augenwin- 
kels über dem Os zygomaticum 


Auf der Höhe der Incisura infratragica 
dorsal des Kiefergelenks (Mund leicht 
öffnen lassen) 


Kranial der Mitte des Jochbogens über 
der Sutura sphenotemporalis, im 
M. temporalis 


TrPs im M. temporalis 


Über dem hinteren Atlasbogen im M. 
obliquus capitis inferior (lateral des 
Trapeziusrandes in der Mulde) 


2 OF kranial von 3E15 im M. trapezius 
pars descendens (sup.) 


In der Mamillarlinie im 7. ICR 


Am Ende der 12. Rippe 


TrPs im M. obliquus abdominis 


TrP im M. tensor fasciae latae auf der 
Mitte der Strecke von Spina iliaca ant. 
sup. zum Trochanter major 


An der Grenze vom lateralen zum 
mittleren Drittel der Strecke Hiatus 
sacralis zum Trochanter major, latera- 
ler TrP im M. piriformis, 

M. obturatorius int. 


Im Tractus iliotibialis an der Grenze 
vom mittleren zum kaudalen Drittel 
der Strecke Spine iliaca anterior superi- 
or-Fibulaköpfchen, TrP im M. vastus 
lateralis 


Ansätze des M. peroneus longus, M. 
extensor digitorum longus und M. 
tibialis ant. ventral und inferior des 
Fibulaköpfchens 
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Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


SegmentL4,5,M. 
tensor fasciae latae, 
Außenrotatoren der 
Hüfte, „Meisterpunkt 
der Sehnen“ 


ANiere_” 
5 


a‘ "L2 


Abb. 9.28a: Gallenblasen-Leitbahn 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


. 


Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustim- 
mungspunkt): Bl 19 (re.), 
mögliche viszerosomatische Reak- 
tionszonen (li.) sind T5 bis T10 
(CHaıtow, 1988) 


9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Gallenblase (Fortsetzung) 


Punkt 


Gb36 


Gb37 


Gb38 


Gb39 


Gb40 


Gb41 


Gb43 


Funktion motor. Segment sensorisch 
Xi-Punkt L4, L5, S1,52 L5, 51 
(N. peroneus) 
Luo-Pkt.(L) L4,15,51,2 L5, 51 
Drainage- (N. peroneus) 
Pkt. (S) 
Drainage- 14,15, S1, 52 L5, 51 
Pkt. (S) (N. peroneus) 
14,15, 51,52 L5, 51 
(N. peroneus) 
Yuan-P. (Y) S1 
Konfluenz- S1 
Pkt. Dai Mai 
Auffüll-Pkt. 


(T) 


Lokalisation, lokale Wirkung 


Auf halber Strecke zwischen Fibu- 
laköpfchen und Malleolus ext. im M. 
peroneus longus und brevis 


1,5 Handbreit kranial des Malleolus 
externus ventral der Fibula im M. 
peroneus longus und brevis 


5 QF kranial des Malleolus externus 
ventral der Fibula im M. extensor 
digitorum long. 


4 QFkranial des Malleolus externus 
ventral der Fibula im M. extensor 
digitorum long. Stellt eine Region mit 
Gb 39 dar 


Ventral des Malleolus ext. über dem 
talokalkanearen Gelenkspalt 


Im proximalen Winkel zwischen 4. und 
5. Os metatarsale 


Lateral der Basis des Grundgliedes des 
4. Zehs 
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Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Gb 37, 38, 39: 
Segment L4,5, 
M.tensor fasciae latae, 
Außenrotation der 
Hüfte 


Segment L5, Mm. 
peronaei, zusammen 
mit 3E5 Wirkung auf 
den Thorax 


Zusammen mit 3E8 
Wirkung auf den 
Thorax 


9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Abb. 9.28b: Gallenblasen-Leitbahn 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Leitbahn Leber (kutane Segmente L5, 4, 3, 2) 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch 
Lei 
Le2 Drainage- L5 
Pkt. (S) 
Le3 Yuan-Pkt. (Y) L5 
lea Luo-Pkt. (L) LA 
Le8 Auffüll-Pkt. L3,14 
(T) 
Le10, 
Le11,Le12 


Llel3 _Mu-Punkt (A) 
Milz 


Llel4__Mu-Punkt (A) 
Leber 


Lokalisation, lokale Wirkung Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Fibularer Nagelfalzwinkel des Großzehs 


Zwischen 1. und 2. Zehe an der Grenze 
von der Basis zum Schaft 


Im proximalen Winkel zwischen SegmentL1,2 
Metatarsale I und Il „all parts“ (Mann, 
1992) 
Zwischen den Sehnen des M. extensor Sigmoid 
hallucis longus und M. tibialis ant. (li.), 
Zökum 
(re.) 


Auf der Höhe des medialen Kniege- 
lenkspalts zwischen den Sehnen desM. 
sartorius und gracilis 


Punkte in den Ansätzen der Mm. 
gracilis, pectineus, Mm. adductor 
longus und Mm. adductor magnus 


Am freien Ende der 11. Rippe 


Im 6. ICR in der Medioklavikularlinie 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


I 
DA 4 | Ass. P. (Rücken-Shu-, Zustimmungs- 
z #7 punkt): Bl 18 (re.), 
B mögliche viszerosomatische Reak- 
13 tionszonen (li.) sind T5 bis T10 


(CHaıtow, 1988) 


Abb. 9.29: Leitbahn Leber 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Ren Mai; Konzeptionsgefäß, KG 


Punkt Funktion 


KG1 


KG3 


KG4A 


KG5 


KG12 


KG14 


KG17 


KG24 


Abb. 9.30: Konzeptionsgefäß 


Mu-Pkt. (A) 
Blase 


Mu-Pkt. (A) 
Dünndarm 


Mu-Pkt. (A) 
3-Erwärmer 


Mu-Pkt. (A) 
Magen 


Mu-Pkt. (A) 
Herz 


Mu-Pkt. (A) 
Perikard 


motor. Segment sensorisch 


Lokalisation, lokale Wirkung 
Auf dem Damm zwischen Anus und 
hinterer Kommisur 


1 Fünftel kranial der Symphyse 


2 Fünftel kranial der Symphyse 


3 Fünftel kranial der Symphyse 


4. Cun kranial des Nabels (Mitte der 
Strecke Nabel-Sternoxiphoidalgelenk) 


1 Cun kaudal des Sternoxiphoidalge- 
lenkes, Xiphoidspritze 


Auf dem Sternum in Höhe des 4. ICR 
(meist: Mamillen) 


In der Mitte der Mentolabialfalte 
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Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Vom Nabel zur Sym- 
physe werden 5 Cun 
gemessen 


Vom Sternoxiphoidal- 
gelenk zum Nabel 
werden 8 Cun gemes- 
sen 


Du Mai; Lenkergefäß, LG 


Punkt Funktion motor. Segment sensorisch 


LG1 


LG3 bis 
LG14 


LG20 


LG27 


9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Lokalisation, lokale Wirkung 


Zwischen Coccyx und Anus 


Kaudal der Dornfortsätze L4 bis C7 


Auf der Medianlinie (Sutura sagittalis) 
und der Verbindungslinie der beiden 
Ohrspitzen 


Am oberen Lippenrand oder dem 
Ansatz des Frenulum an der Lippe 


Leitstruktur, Fernwirkung 
osteomuskulär 


Die Nadelung hat 
einen entspannenden 
Effekt auf die au- 
tochthonen Muskeln 
des jeweiligen Seg- 
ments 


Abb. 9.31: Lenkergefäß 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


2. Zeichen Sie in unten stehendes Schema die Yin-Yang- 


> Übungen gekoppelten Leitbahnen ein. 
Lösung s. Abb. 9.9 


1. Zeichnen Sie in die unten stehende Abbildung die 
homologen Leitbahn-Partner mit Yin-Lokalisation bzw. . 
Yang-Lokalisation ein. er 
Lösung s. Abb. 9.1 bis 9.6 
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3. Zeichnen Sie in unten stehende Abbildung die Organe 
bzw. Leitbahnen entsprechend ihrer Maximalzeiten ein. 
Lösung s. Abb. 9.9 
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4. Geben Sie die Gesamtpunktzahl aller Leitbahnen an und 
beschreiben Sie die Lokalisation der Anfangs- bzw. End- 
punkte an den Fingerspitzen und Zehenspitzen. 

Lösung s. Abb. 9.7 und 9.8 
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9. Grundlagen des Akupunktursystems 


Lösungen zu den Übungsfragen des Kap. 8. 

1. Links posteriores Ilium. 

2. Funktionell schwacher linker Gluteus medius. 
3. Posterior, superior und medial. 


4. Piriformis und die übrigen Hüftaußenrotatoren (Gemelli, 
Obturatorius int. und ext., Quadratus femoris). 


5. Tensor fasciae latae (posteriores Ilium bei funktioneller 
Schwäche). 


6. Rectus femoris, Sartorius, Gracilis, Tensor fasciae latae, 
Quadratus lumborum. 


7. Gluteus maximus, Hamstrings, Obliquus abdominis. 

8. Latissimus dorsi. 

9. Sartorius, Gracilis, semimembranosus, Semitendinosus. 
10. Psoas, Piriformis, Tibialis posterior. 


11. Schwacher rechter Sternocleidomastoideus (SCM), 
hypertoner rechter Levator scapulae, schwacher linker 
Levator scapulae, hypertoner linker SCM. 


12. Teres minor, Infraspinatus. 
13. Anteriores Ilium. 
14. Anteriores Ilium. 


15. Inklination des Kopfes und Rotation prüft die obere 
HWS, Reklination und Rotation die untere HWS. 


16. Beim sitzenden Patienten wird der Kopf stabilisiert und 
mit Kontakt der Daumen- und Zeigefingerbeere an den 
HWS-Facetten rechts und links ein Schub in posteroanterio- 
rer Richtung angebracht und dabei die Barrieren verglichen. 
Beim auf dem Rücken liegenden Patienten wird der Schub 
mit den Beeren der beiden Mittelfinger durchgeführt. 

Mit Kontakt links und rechts am Proc. spinosus wird die 
Barriere in Rotation geprüft. 


17. a. Facettenfederungsprüfung: In Bauchlage wird mit 
Kontakt der Zeige- und Mittelfingerbeere ein p.-a.-Schub 
an den Facetten angebracht (s. Kap. 8.8.). 

b. Prüfung der Rotation über den Dornfortsatz: der 
geschiente Daumen schiebt den Dornfortsatz nach rechts 
und links, die Barriere wird verglichen. 


18. In Bauchlage wird der Dornfortsatz des Wirbels, mit 
dem die Rippe Kontakt hat, stabilisiert. Mit Ulnarkanten- 
kontakt wird die Rippe in anterolateraler Richtung 
bewegt, die Barriere geprüft. 


19. a. Spine-Test, Hipdrop-Test, dabei bewegt sich die 
Spina iliaca posterior superior (SIPS) nach kaudal. Die Sei- 
ten werden verglichen. 

b. Vorlaufphänomen: Bei Rumpfvorneigung läuft die SIPS 
der hypomobilen Seite der anderen Seite vor. 


9. Grundlagen des Akupunktursystems 


c. SIG-Federungstest in Rückenlage: Über den flektierten 
Oberschenkel wird ein a.-p.-Schub am Ilium angebracht 
und die Relativbewegung gegenüber dem Sakrum 
geprüft. 

d. Ilium- bzw. Sakrum- Federungstests. 

In Bauchlage wird das Ilium nach posterior gedrückt, die 
Relativbewegung zum Sakrum geprüft. Das Sakrum wird 
über die Spitze kontranutiert und die Relativbewegung 
der Basis gegenüber dem Ilium geprüft. 
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20. a. Vorlaufphänomen: Rumpfvorneigung im Stehen 
oder Sitzen. 

b. Reklination und Fersenfall im Stehen. 

c. Seitneigungsprüfung im Stehen. 

d. Flexions-, Extensions- und Rotationsprüfung in Seitlage. 


21. Die Gelenkkapsel, das Lig. tenmporomandibulare und 
das Lig. capsulare. 


22. Die bilaminäre Zone. 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


(H. Garten) 


10.1. Allgemeines 


Die Applied Kinesiology wurde als primär manualmedi- 
zinische Methode entwickelt. Dies entspricht ihrem 
Ursprung im Berufsstand der Chiropraktoren. 1965 war 
das eigentlich Neue am Vorgehen von GEORGE GOODHEART, 
dass er sich die Frage stellte, mit welchen Mitteln die 
Funktion eines Muskels, der als funktionell schwach im- 
poniert, verbessert werden kann. Hierzu gehört das Kon- 
zept, dass bei der Ausbildung von osteomuskulären 
Funktionsstörungen der inhibierte, funktionsgestörte 
Muskel die primäre Störung darstellt und der Hyperto- 
nus bzw. die Verkürzung ein Folgezustand der Antagoni- 
sten ist. Folglich hat sich nach diesem Konzept die primä- 
re therapeutische Bemühung nicht auf den hypertonen 
bzw. verkürzten Muskel zu richten (durch Dehnung, Ent- 
spannung usw.). Vielmehr muss der Versuch gemacht 
werden, den inhibierten Muskel in seiner Funktion zu 
normalisieren. In der klinischen Praxis wird tatsächlich 
beides notwendig sein: Normalisierung der durch ma- 
nuelle Testung definierten hyporeaktiven Muskeln und 
Entspannung, Dehnung und myofasziale Behandlung 
hypertoner Strukturen ergänzen sich entsprechend 
Indikation. Der Gegenstand dieses Buches ist es naturge- 
maß primär, die spezifischen Techniken der Applied 
Kinesiology zur „Stärkung“ eines „schwachen“ Muskels 
darzustellen. Die Techniken zur Entspannung und Deh- 
nung von hypertonen, verkürzten Muskeln werden je- 
doch integrativ dargestellt und können in aller Ausführ- 
lichkeit in vielen anderen Büchern nachgelesen werden. 


Über die im vorhergehenden Absatz geschilderten ma- 
nualmedizinischen Aspekte hinaus hat sich die Applied 
Kinesiology zu einem allgemeinmedizinisch diagnos- 
tischen und therapeutischen Werkzeug entwickelt. Es 
steht dann nicht mehr primär die Funktion des geteste- 
ten Muskels für die Bewegung und Stabilisierung von 
knöchernen Strukturen im Vordergrund, sondern der 
Muskel auf Grund seiner Funktionsbeziehungen zu Or- 
ganen. Für Stoffwechselvorgänge und andere Körper- 
funktionen kann der Muskel sozusagen als äußerer In- 
dikator innerer Prozesse verwendet werden. 


Das Verständnis für die tatsächliche Natur der Beziehun- 
gen zwischen physiologischen Prozessen und anatomi- 
schen Strukturen des menschlichen Körpers hat nicht 
nur in den etablierten Kenntnissen der Neurologie, Ana- 
tomie und Physiologie ihre Quellen, sondern muss auch 
in den Bereichen der Quantenphysik und verwandter 
Theorien aus der biologischen Medizin (PISCHINGER, NOR- 
DENSTROEM et al., siehe Kap. 3) gesucht werden. 

Die klinische Erfahrung hat gezeigt, dass der Muskeltest 
nur eine von verschiedenen Möglichkeiten des Zugangs 
zu dem Netzwerk von Strukturen und Systemen dar- 
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stellt, die miteinander zusammenarbeiten und für eine 
optimale Gesamtfunktion sorgen. Wenn alle Funktions- 
aspekte, die mit einem Muskel assoziiert sind, vollstän- 
dig untersucht werden, wird deutlich, dass der Muskel 
durch alle Systeme beeinflusst wird. Solche systemi- 
schen Einflüsse wurden in Kapitel 6 angerissen in GAR- 
TEN und Weiss (2007) ausführlich dargestellt. 


Grundsätzlich kann man die möglichen Ursachen für 
Muskelfunktionsstörungen in „intramuskuläre Ursa- 
chen“ und „extramuskuläre Ursachen“ untergliedern, wie 
weiter vorn bereits angedeutet wurde (s. auch Abb. 4.1). 


| Extramuskuläre Ursachen für Muskeldysfunktion 


Die extramuskulären Ursachen sind alle diejenigen, 
die von außerhalb der anatomischen Einheit des 
Muskels und seiner Sehnenansätze auf den Muskel 
einwirken. 


° Systemische Ursachen 
Diese betreffen die chemische Seite und die emotio- 
nale Seite der Triad of Health (s. Kap. 6): 
Herd- und Störfeldbelastungen, Injury-Muster 
Allergisch-toxische Belastungen inkl. Dysbiosen 
Störungen des Säure-Basen-Haushaltes 
Emotionaler Stress 
Störungen der neurologischen Integration (s.Kap. 12). 


° Die sieben Faktoren des viszerosomatischen Sys- 
tems 
Dies sind spezifische, dem Muskel zugeordnete ex- 
tramuskuläre Faktoren, die in systematischer und 
vorhersehbarer Art die Muskelfunktion beeinflussen. 
Hierzu gehören: 
1. Vertebrale Läsion 
assoziiertes motorisches Segment 
assoziiertes viszeroparietales Segment 
. Assoziierter Neurolymphatische Reflexzonen 
. Assoziierter Neurovaskuläre Reflexzonen 
. Spannungen der Dura mater/Störungen der Zirku- 
lation des Liquor cerebrospinalis 
. Assoziierte Akupunktur-Leitbahn 
. Assoziiertes Organ 
. Assoziierter Nährstofffaktor 


NO 0 


° Rezeptorstörungen an den vom Muskel bewegten 
Gelenken 


° Spondylogenes Reflexgeschehen 


° Weitere Reflexbeziehungen 
Hautrezeptoren 
Kraniale Stressrezeptoren 
Fuß- und Hand-Reflexe 
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| Intramuskuläre Ursachen für Muskeldysfunktion 


Unter intramuskulären Ursachen kann man sämtliche 
Störungen der Struktur des Muskelsehnenapparates 
sowie der propriozeptiven Funktionen des Muskels 
subsummieren, ebenso wie Störungen deseigentlichen 
Muskelstoffwechsels. Im Einzelnen müssen folgende 
Störungen und therapeutische Techniken beachtet 
werden: 


° Muskel-Propriozeptoren-Störungen 
Golgi-Sehnenapparat: Ursprungs- und Ansatz-Ten- 
dinosen. 

Therapeutisch: Origin-Insertion-Technique 
Muskel-Spindel (inkl. „reaktive Muster“) 


« Strain-Counterstrain-Läsion 
Rib-Pump-Technique 


« Myofasziale Störungen, muskulärer Hypertonus 
Trigger-Punkte und Faszienstörungen 
Myofasziale Gelose 


° Aerobe/anaerobe Dysfunktion 
° Repeated Muscle Activation Patient Induced 
(RMAPI) 


Beispiel orthopädische Anwendung 

Bei einer orthopädischen Erkrankung, wie einem 
Schulter-Arm-Syndrom, werden sämtliche Muskeln der 
Schulter getestet. Wenn der Pectoralis major sternalis 
hyporeaktiv ist, stellt er eine reproduzierbare Dysfunk- 
tionskomponente dieses Beschwerdebildes dar. Dann 
stellt sich primär die Frage, „was hilft dem Muskel“: Die 
sieben Faktoren des viszerosomatischen Systems sind 
sämtliche zu testen und dann zu behandeln. Die in der 
Osteopathie bekannte Tatsache, dass Leberdysfunktio- 
nen zu Schulterbeschwerden führen können, findet hier 
ein testbares Korrelat. 

Daneben werden sämtliche „intramuskulären“ Ursa- 
chen behandelt. Diese sind vor allem bei Sportverlet- 
zungen regelmäßig zu finden. 


Beispiel internistische Anwendung 

Die Funktionsbeziehungen können auch diagnostisch 
genutzt werden. So kann bei einer primär internistisch 
orientierten Behandlung z.B. zur Funktionsdiagnostik 
der Leber über die Erhebung von Laborbefunden hinaus 
die Testung des assoziierten M. pectoralis major sterna- 
lis (PMS) benutzt werden, dessen mögliche Dysfunktion 
mit der Leberdysfunktion korreliert. Die Korrektur der 
Wirbelsäulensegmente, die in viszerosomatischer Re- 
flexbeziehung zur Leber stehen (Th 8 und andere) sowie 
die Behandlung kutaner Reflexzonen, die im viszeroso- 
matischen Segment liegen (Neurolymphatische Reflexe, 
s.u.) werden die Leberfunktion verbessern. Ausgehend 
von der Dysreaktion des PMS können sehr spezifisch 
Lebertherapeutika getestet werden: Führen diese bei 
oraler Testung zur Normoreaktion des PMS, so ist vor- 
hersehbar, dass das Mittel „nicht nur dem Muskel 
nutzt“, sondern vor allem auch der Leber. 


Die Strategie bei der Anwendung der einzelnen Techni- 
ken wird am Ende dieses Kapitels zusammengefasst 
(Kap. 10.4). 


Extramuskuläre Ursachen für 
muskuläre Funktionsstörungen 


10.2. 


Muskeln haben Funktionsbeziehungen zu weiteren 
Strukturen, die demselben „Segment“ angehören. 

Der Begriff Segment ist in diesem Zusammenhang nicht 
als eine strenge anatomische Struktur anzusehen, son- 
dern eher als eine Gruppe von anatomischen Entitäten, 
die miteinander in funktionellem Bezug stehen und ein 
„funktionelles Segment“ oder ein „Funktionssystem“ 
bilden. Die genannten Funktionsbeziehungen wurden 
in den Anfangsjahren der Applied Kinesiology von 
GOODHEART zum großen Teil durch systematische Unter- 
suchungsreihen empirisch gefunden und untermauert. 
Die Faktoren segmentaler Nerv (motorisch und sym- 
pathisch), Neurolymphatischer Reflex, Neurovaskulärer 
Reflex, Dura mater und Akupunktur-Leitbahn wurden 
von GOODHEART als die „Fünf Faktoren des Intervertebral- 
foramens“ (WALTHER, 1981) bezeichnet. Angesichts der 
Tatsache, dass in den Anfangsjahren der Applied Kine- 
siology die meisten Anwender der Methode Chiroprak- 
toren waren, ergab sich eine verständliche Tendenz, die 
Muskeltestbefunde mit der Wirbelsäulenmechanik und 
ihrer Neurologie in Verbindung zu bringen und die No- 
menklatur entsprechend zu wählen. Dies entsprach der 
traditionellen chiropraktischen Vorstellung des „Nerve 
impingement“ (PALMER, 1910) am Foramen interverte- 
brale (Abb. 10.2). 

Daneben gibt es, wie bereits erwähnt, zusätzliche Re- 
flexmechanismen, die den Muskel von außerhalb seiner 
anatomischen Strukturen beeinflussen. 


10.21. Die sieben Faktoren des viszerosomatischen 
Systems (Abb. 10.1. bis 10.3) 
10.2.1.1. Störungen der segmentalen Innervation 


des Muskels 
Störung des motorischen Segments 


Die vertebrale Läsion ist sicher die bedeutendste Funk- 
tionsstörung, die zu muskulärer Dysfunktion führt. In 
Kap. 7.3.6. wurden verschiedene Modelle zum Charakter 
einer vertebralen Läsion und ihren Auswirkungen be- 
schrieben. Danach liegt es nahe, dass ein Muskel, der sei- 
ne motorische Innervation aus einem gestörten Wirbel- 
säulensegment erhält, eine Funktionsstörung aufweist. 
Diese Funktionsstörung imponiert praktisch immer als 
funktionelle Schwäche, d.h. als Hyporeaktion im ma- 
nuellen Muskeltest. Dies steht nicht im Widerspruch 
zum palpatorisch feststellbaren Hypertonus der autoch- 
thonen (intrinsischen) Wirbelsäulenmuskulatur (Ss. u.), 
deren Ursprung bzw. unterhaltender Mechanismus 
ebenfalls die Nozireaktion im Segment sein dürfte. Auch 
schmerzhafte hypertone Reaktionen der langen, will- 
kürlich innervierbaren Muskulatur und das spondylo- 
gene Reflexgeschehen mit seinem Hypertonus wider- 
sprechen dieser Erfahrung nicht, da zwischen musku- 
lärer Hyporeaktion im manuellen Test der Applied Ki- 
nesiology und einem neuromuskulären Hypertonus zu 
unterscheiden ist (s. Kap. 2). 

Ein typischer Befund ist der schmerzhaft verspannte 
M.levator scapulae bei Funktionsstörungen der Seg- 
mente C 1 bis C4. Dieser Muskel bildet bei Persistieren 
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Neurovaskuläre Reflexe 


M. pectoralis major sternalis 


Segmente der motorischen Wurzel: C6, 7, 8, T1 


Viszeroparietale Wirbelsäulenbez.T5-1( 
Betonung bei T8 (TS-Line, REES) 


Neurolymphatischer Reflex: T5/6 re. 


Organbeziehung: Leber 5.ICR re. 


Assoz.-pkt. der Le-Leitbahn: Bl 18 


| e = 


Abb. 10.1: Die Faktoren des viszerosomatischen Segmentes am Beispiel des M. pectoralis major sternalis, welcher der Leber 
zugeordnet ist 


Dura mater 


ventrale und dorsale 
Wurzel mit Dura- 
Aussackung 


Plexus venosus 


Discus L5 — S1 


Ramus meningeus 
R. spinalis der A. lumbalis 


V. Iumbalis ascendens 
Ramus dorsalis 


Ramus ventralis 


Abb. 10.2: Die Fünf Faktoren des Intervertebralforamens nach GoOoDHEART: Segmentaler Nerv (motorische, ventrale und sensib- 
le, dorsale Wurzel) sowie Spinalganglion, begleitende Arterie und Vene, Dura-Ausstülpung. Lymphgefäße sind nicht gezeich- 
net. Der Assoziationspunkt (Zustimmungspunkt, Rücken-Shu-Punkt) der Akupunkturleitbahnen liegt in der Nähe des Fo- 
ramens (s. Abb. 9.22). 
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der segmentalen Irritation häufig ein myofasziales 
Syndrom mit Triggerpunkten aus und ist beim Testen 
entsprechend schmerzhaft. Allein die Schmerzhaftig- 
keit macht anschaulich, warum eine segmentale Funk- 
tionsstörung bevorzugt mit Hyporeaktion (funktionelle 
Schwäche) des Muskels im Test assoziiert sein dürfte. 
Sollte ein Muskel, der segmental einer vertebralen Lä- 
sion zugeordnet ist, hyperreaktiv testen, so ist eine nicht 
strukturelle Stresskomponente zu vermuten, beispiels- 
weise chemischer Stress, manchmal emotionaler Stress. 
Neben der mechanischen Störung durch Nozizeption 
auf der Ebene der motorischen Wurzel kann die Funk- 
tionsstörung des peripheren Muskels durch Iymphati- 
sche Kongestion, zirkulatorische Störungen, Dysbalan- 
cen der Akupunktur-Leitbahn oder seine somatovis- 
zeralen Bezüge und Nährstoffdysbalancen verursacht 
sein. Diese Effekte überlagern sich gegenseitig, sodass 
eine muskuläre Hyperreaktion auch bei vertebraler Lä- 
sion als Hauptursache auftreten kann. 


Störung des viszeroparietalen Segments 


Wie in Kap.9 und 12 beschrieben wird, kann es bei Or- 
ganläsionen zu viszerosomatischen Begleitreaktionen 
an den zugeordneten Wirbelsegmenten kommen, die 
sich mittelbar auf die dem Organ assoziierten Muskeln 
im Sinne eine Dysfunktion auswirken können. Die ver- 
tebrale Läsionsebene entspricht in diesen Fällen jeweils 
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Abb. 10.3: Temporosphenoidal-Linie nach REEs und GOODHEART 
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dem viszeroparietalen oder viszerosomatischen Seg- 
ment des Organs (der Ebene des sympathischen Grenz- 
stranges). Im Beispiel ist die Lunge auf der Höhe Th3 
mit dem sympathischen Grenzstrang verbunden, die 
Leber auf der Höhe Th8. Benachbarte Segmente sind 
meist mit betroffen. Diese Beziehungen wurden von 
REES (in WALTHER, 2000) beschrieben, der die sog. Tem- 
porosphenoidal-Linie (TS-Line) als Korrelat von viszera- 
ler Dysfunktion und vertebraler Dysfunktion beschrieb. 
GOODHEART stellte die Zusammenhänge zwischen Organ- 
dysfunktion und Muskeldysfunktion her, sodass die TS- 
Line als Korrelat einer Muskeldysfunktion und vertebra- 
ler Dysfunktion uminterpretiert wurde (Abb. 10.3). 


Praktische Anwendung der TS-Linie 

Der Patient liegt auf dem Rücken und der Untersucher 
palpiert mit kreisender, relativ fester Massage mit den 
Kuppen der Mittelfinger an beiden Schläfen des Patien- 
ten vergleichend die Punkte, wo eine TS-Linien-Reak- 
tionsstelle zu vermuten wäre. Diese ist empfindlich bis 
schmerzhaft und etwa reiskorngroß. Wenn eine solche 
Stelle gefunden wurde, wird der vermutlich dazu asso- 
ziierte Muskel getestet. Ist dieser hyporeaktiv, führt der 
Patient eine Therapielokalisation zur Reaktionsstelle 
durch. Wenn diese mit der Muskeldysreaktion zusam- 
menhängt, wird der Muskel bei TL normoreaktiv. Nach 
GOODHEART wird die TS-Line nur diagnostisch verwendet, 
um ein gestörtes Segment bzw. einen gestörten Muskel 
zu finden, eine Therapie dieser Punkte entsprechend 
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der Yamamoto-Schädelakupunktur ist jedoch effektiv 
zur Korrektur vertebraler Läsionen und assoziierter 
Muskeldysfunktionen (s. Abs. 10.2.1.5). 


Zusammenfassend muss also als Ursache für eine mus- 
kuläre Dysfunktion jeweils die Wirbelebene der motori- 
schen Wurzel(n) des Muskels sowie seiner assoziierten 
vegetativen Segmente des viszerosomatischen Reflex- 
geschehens (sofern vorhanden) untersucht werden. 


Vertebraler Challenge 
(GOODHEART, 1972; WALTHER, 1981, 2000; LEAF, 
1996) 


1972 wurde von GOODHEART der vertebrale Challenge be- 
schrieben. Dabei handelte es sich um einen Probeschub 
an einem Wirbel mit dem jeweilig notwendigen bzw. 
praktikablen Kontakt in verschiedenen Richtungen. Am 
Ende des Schubs wird der Kontakt losgelassen, es han- 
delt sich also um einen nicht gehaltenen Challenge. Bei 
Druck in einer und nur einer spezifischen Richtung und 
anschließendem Loslassen kommt es zur Reaktionsän- 
derung eines vorher normoreaktiven Indikatormuskels. 
Als Erklärung für dieses Phänomen kann die Korr’sche 
Hypothese der vertebralen Läsion herangezogen wer- 
den, nach der ein Muskel oder Muskelgruppe der intrin- 
sischen Muskulatur der Wirbelsäule hyperton ist und 
damit den Wirbel in einer Richtung, die der Zugrichtung 
des Muskels (der Muskelgruppe) entspricht, hält. Die 
entsprechenden Antagonisten sind hypoton. Bei Kon- 
takt und Schub in Richtung des positiven Challenge 
wird auch das Barrierephänomen gespürt, welches 
durch die verspannten Muskeln verursacht wird. Wird 
nun diese hypertone Muskelgruppe durch den Probe- 
schub gedehnt und anschließend der Kontakt losgelas- 
sen, so kommt es zu einem Rückschnellen des Muskels 
in die Ausgangsposition und durch die vermehrte Span- 
nung des intrinsischen Muskels (der Muskelgruppe) zu 
einer kurzfristigen Verstärkung der Läsion, zu einer 
Nozireaktion und in der Folge zu einer Dysreaktion des 
Indikatormuskels. 

Es versteht sich von selbst, dass die Richtung des positi- 
ven Challenge gleichzusetzen ist mit der Korrekturrich- 


Abb. 10.4: Mm. rotatores breves 
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tung, denn der Vektor des positiven Challenge ist genau 
entgegengesetzt dem Summenvektor der maximalen 
muskulären Spannung gerichtet, die die Läsion verur- 
sacht. 

Selbstverständlich sind hypomobile Funktionsstörun- 
geninallen Richtungen des Raumes möglich und müssen 
entsprechend diagnostisch provoziert werden. Eine 
wichtige Hilfe für die Wahl des Challenge-Vektors ist die 
Palpation. Meist sind es paraspinöse Irritationszonen, 
die den hypertonen intrinsischen Muskeln entsprechen. 
Im Fall von Brust und Lendenwirbeln sowie Halswirbeln, 
deren Dornfortsatz leicht erreichbar sind, nimmt man 
am besten Kontakt zum Dornfortsatz. An der Halswirbel- 
säuleistauchein Kontaktam Proc. mamillaris,d.h.ander 
Facette praktikabel. Bei anterioren Läsionen ist speziell 
der Dornfortsatz bei p.a.-Schub schmerzhaft. Für die 
Visualisierung der Schubrichtung in Bezug auf das mög- 
liche muskuläre Korrelat wird die Anatomie der intrinsi- 
schen Muskulatur hier rekapituliert (Abb. 10.4 bis 10.8). 


Prinzipiell ist es auch möglich, einen gehaltenen Chal- 
lenge auszuführen: Dabei wird der Wirbel in Korrektur- 
richtung gehalten, während ein Muskel, der durch die 
vertebrale Läsion funktionsgestört ist (beispielsweise 
ein hyporeaktiver M. deltoideus bei Läsion C 5/6) getes- 
tet wird. Während der Wirbel in die optimale Korrek- 
turrichtung gehalten wird, testet dieser assoziierte 
Muskel normoreaktiv. Fuchs (mündl. Mitteilung) berich- 
tet, dass bei anteriorer Facette ausschließlich der gehal- 
tene Challenge positiv sein kann. Bei einem Palpations- 
und Funktionsbefund, der auf eine vertebrale Läsion 
hinweist, ist also dann bei negativem nicht gehaltenen 
Challenge ein gehaltener zu prüfen. 


Erklärungsmodell des vertebralen 
Challenge (WALTHER, 1981) 


Die Wirbelsäulensegmente unterliegen fortgesetzt 
funktionellen mechanischen Dysbalancen, die sich je- 
doch selbst korrigieren. Die autochthone Wirbelsäu- 
lenmuskulatur, die nicht willkürlich steuerbar ist (s. 
Kap. 12.) hat also eine korrektive Funktion. Bleibt die 
Selbstkorrektur aus, dann muss der Hintergrund eine 
muskuläre Balance-Störung sein, wie sie klinisch regel- 
mäßig gefunden wird. Schon 1941 fanden DEnsLow und 


Abb. 10.5: Mm. rotatores longi 
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Abb. 10.6: Mm. intertransversarii 


Abb. 10.7: Mm. interspinosi 


Abb. 10.8: Mm. costotransversales 


CrouGH in elektromyographischen Untersuchungen, 
dass mit konzentrischen Elektroden in der reflektorisch 
hypertonen Muskulatur des gestörten Wirbelsäulen- 
segments eine erhöhte elektrische Aktivität in Ruhe im 
Vergleich zu einer Kontrollregion gefunden werden 
kann. Sie induzierten Bewegungen am entsprechenden 
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gestörten Segment mithilfe eines speziellen Druck- 
stempels und fanden, dass die Erregungsschwelle für 
vermehrte elektromyographische Aktivität an den ge- 
störten Segmenten signifikant niedriger lag als in unge- 
störten Segmenten. 

Um den Mechanismus der Hyperreflexivität zu klären, 
wurde die Haut der Kontaktstelle des Schubes anästhe- 
siert, was zu keiner Änderung der myographischen Be- 
funde führte. Wenn das Periost des gestörten Segments 
anästhesiert wurde, wurde die erhöhte Reflexaktivität 
(Nozireaktion) eliminiert. 


Der vertebrale Challenge hat folgende 
praktische Vorzüge (WALTHER, 1981): 


Er bestimmt nach funktionellen Kriterien, welches 
Wirbelsäulensegment funktionsgestört ist. 

Er ermöglicht, die exakte Korrekturrichtung zu be- 
stimmen, unabhängig davon, ob die Korrektur in 
einer Ebene oder in mehreren erfolgen muss. 

Nach Korrektur kann sofort der Erfolg (oder Misser- 
folg) derselben überprüft werden. 

Der Patient kann einfach nach oder während ver- 
schiedener Aktivitäten, welche die Struktur belasten 
getestet werden: eine vertebrale Läsion ist u.U. nur 
im Stehen oder in einer bestimmten Arbeitshaltung 
relevant und auffindbar. 

Posturales Fehlverhalten und andere stereotype Be- 
wegungs- und Haltungsmuster ebenso wie der Ein- 
fluss beispielsweise eines Fehlbisses können dem 
Patienten anschaulich gemacht werden. 

Es kann die neurologische Konsequenz einer verte- 
bralen Läsion, die Indikation und Kontraindikation 
einer manipulativen Korrektur nach neurofunktio- 
nellen Gesichtspunkten bestimmt werden. Diese 
Aspekte werden im Band „Chirotherapie und Osteo- 
pathie“ beschrieben. 


Korrektur einer vertebralen Läsion 
mit den Techniken der AK (Abb. 10.9) 


(1.) Zunächst sollte die in der Manualmedizin übliche Pal- 
pation und Funktionsprüfung durchgeführt werden: Bei 
der Befunderhebung sollten immer alle Untersuchungs- 
techniken angewandt und in Korrelation gesetzt werden. 
(2.) Dann kann zur spezifischen AK-Diagnostik überge- 
gangen werden: Der Patient führt mit einem Finger die 
Therapielokalisation an einer oberflächlich gelegenen 
Struktur des Wirbels durch (Dornfortsatz oder Proces- 
sus articularis). Ein vorher normoreaktiver Indikator- 
muskel, der keine Beziehung zu dem Segment haben 
braucht, wird dysreaktiv. Positive Therapielokalisation 
sagt ausschließlich, dass sich an der berührten Region 
eine Abweichung von der Norm findet, nicht jedoch 
welcher Art diese Abweichung ist (es könnten dort 
auch Entzündungen, Tumoren, Triggerpunkte ect. vor- 
liegen). Der therapielokalisierende Finger wird wieder 
entfernt. 

(3.) Zur Differenzialdiagnose wird ein Challenge durch- 
geführt. Da es sich am wahrscheinlichsten um eine ver- 
tebrale Läsion handelt, wird ein Probeschub am Wirbel 
wie oben dargestellt durchgeführt. 

Wiederum wird vom normoreaktiven Indikatormuskel 
ausgegangen. Ein x-beliebiger Muskel kann verwendet 
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1. Palpation der Wirbel (paraspinös, Facetten, Dornfort- 
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4a. Therapie: Impulsmanipulation in Richtung des positiven 
Challenge 


Abb. 10.9: Flussdiagramm zur Diagnostik und Korrektur einer vertebralen Läsion 
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werden, am Empfindlichsten reagiert jedoch ein Mus- 
kel, der eine Beziehung zu dem getesteten Segment hat. 
Der Untersucher führt einen nicht gehaltenen Probe- 
schub an der erreichbaren Wirbelstruktur - wie oben 
ausgeführt - durch und verändert den Vektor des Chal- 
lenge so lange, bis eine eindeutige Indikator-Dysreak- 
tion auftritt. Da es sich um einen strukturellen Challen- 
ge handelt, wird praktisch immer eine Hyporeaktion 
beobachtet werden. Die Kraft, mit der der Challenge 
ausgeführt wird, beträgt 1-2 Kilopond oder weniger, 
abhängig von der spezifischen Gewebebeschaffenheit 
des jeweiligen Patienten. Die notwendige Kraft sollte 
bei der vorangegangenen Palpation, wo das Barriere- 
phänomen bestimmt wird, abgeschätzt werden. Hierbei 
gilt die Regel: je weniger Kraft desto besser, da die Be- 
wegungen des Wirbels mit der geringst möglichen Kraft 
am besten erspürt werden können. 

Der Challenge bewegt den Wirbel in Richtung Rotation, 
Seiteneigung, Flexion/Extension, a. p.-Richtung, kurz in 
jeder möglichen Richtung des Raumes. Die Challenge- 
Richtung entspricht aus den zuvor aufgeführten Grün- 
den der Korrekturrichtung. 

(4a.) Der Wirbel kann nun in die Challenge-Richtung 
nach den Regeln der chiropraktischen Impulsmanipula- 
tionen korrigiert werden. 

GOODHEART (1972) hat jedoch für die Korrektur von 
vertebralen Läsionen eine spezifische AK-Technik ent- 
wickelt, die sowohl effizient als auch komplikationsfrei 
ist. Es handelt sich um eine atemunterstützte mobilisie- 
rende Technik. 

(4b.) Hierzu muss eine Atemphase gefunden werden, 
die die Korrektur optimal unterstützt: Inspiration oder 
Exspiration. Die richtige Phase wird wiederum durch 
Challenge bestimmt. Hierzu wird der nicht gehaltene 
Challenge wie oben beschrieben während gehaltener 
Inspiration wiederholt. Wenn bei gehaltener Inspira- 
tion die vorher beobachtete Indikator-Dysreaktion aus- 
bleibt, so ist die Inspiration die Atemphase, welche die 
durch Challenge aufgetretene Irritation dämpft und da- 
mit bei der nachfolgenden Korrektur hilfreich sein wird. 
Wird der Challenge durch Inspiration nicht aufgehoben, 
so wird derselbe Test mit gehaltener Exspiration durch- 
geführt und bei positiven Ausfall geschieht die Korrek- 
tur in Exspiration. 

(5.) Die für die Korrektur notwendigen Komponenten 
sind nunmehr gefunden: Korrekturrichtung (entspricht 
der Challenge-Richtung) und Atemphase, die bei der 
Korrektur hilft („Respiration assisted“). 

Nunmehr wird derselbe Kontakt wie beim Challenge 
genommen und mit möglichst geringer Kraft während 
der Atemphase, die den Challenge aufgehoben hat, in 
Challenge-Richtung mobilisiert. Während der entge- 
gengesetzten Atemphase wird der Schub reduziert und 
der Kontakt einfach gehalten. 

Auch hier ist zu betonen, dass der angewandte Druck 
möglichst gering sein und mit Weichteilschutz ausge- 
führt werden soll (keine Periost-Irritation), damit kein 
Schmerz ausgelöst wird, der zur muskulären Gegen- 
spannung des Patienten führt und damit die Korrektur 
behindern würde. Außerdem wird bei sanftem Druck 
ein langsames Mobilwerden des Wirbels, das heißt, ein 
Weicherwerden der Barriere bzw. des Endgefühls spür- 
bar, sodass das Ende das erfolgreichen Korrektur bereits 
ertastet werden kann. 

(6.) Man sollte sich über den Erfolg der Korrektur ver- 
gewissern, indem am Ende erneut TL und Challenge 
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durchgeführt werden, die beide negativ sein müssen. 
Die zuverlässigere Kontrolle ist der Challenge, da er die 
intensivere Provokation darstellt. 


Weitere Aspekte für die Korrektur 


Lokale Muskelbehandlung 

Es ist vorteilhaft, die betroffene intrinsische Muskulatur 
vor der eigentlichen vertebralen Mobilisation oder 
Manipulation zu korrigieren. Dabei werden Techniken 
wie „Ursprungs-Ansatz-Technik“, „Fascial Flush“, Neu- 
rolymphatische Stimulation (die Neurolymphatischen 
Reflexpunkte der intrinsischen Wirbelsäulenmuskula- 
tur liegen über dem Sternoklavikulargelenk entspre- 
chend dem Akupunkturpunkt Ni 27 und posterior über 
der Lamina von Tl, Abb. 10.10). Die Techniken werden 
in den folgenden Abschnitten dieses Kapitels beschrie- 
ben. Ein Dry-Needling mit der Akupunkturnadel (s. 
Kap. 10.2.1.5) oder therapeutische Lokalanästhesie in 
der hypertonen intrinsischen Muskulatur können von 
Vorteil sein. 


Gekoppelte Mechanik 

Für die Korrekturen können (sollen) die Prinzipien der 
gekoppelten Mechanik angewandt werden, wie sie in 
Kap. 7. beschrieben wurden: 

Soll ein Halswirbel in Rechtsrotation korrigiert werden, 
d.h., muss der Dornfortsatz von rechts nach links 
bewegt werden, so wird diese Bewegungen erleichtert 
bzw. mechanisch gebahnt, indem die Halswirbelsäule 
zur Korrektur in Rechts-Seitneigung gebracht wird. 
Dabei ist spürbar, dass bei der mobilisierenden Korrek- 
tur mit Atemunterstützung die Barriere leichter und 
schneller „aufweicht“. 

Wird eine Impulsmanipulation durchgeführt, so ist die- 
se mit gekoppelter Mechanik völlig atraumatisch, da sie 
der physiologischen Bewegung folgt und ohne Rotatio- 
nen auskommt. Die Manipulationstechnik wird im Band 
„Chirotherapie und Osteopathie“ beschrieben. 

Bei der Korrektur der LWS kann ebenfalls die gekoppel- 
te Mechanik ausgenutzt werden: Soll beispielsweise der 
3. Lendenwirbel in Rechtsrotation korrigiert werden, 
d.h. muss der Dornfortsatz von rechts nach links mobi- 
lisiert werden, so wird die Lendenwirbelsäule in Links- 
seitneigung positioniert. Die Dornfortsätze bewegen 
sich an der LWS bei Seitneigung in die Konkavität 
hinein (s. Kap. 7). 


Abb. 10.10: NL-Reflexpunkte der intrinsischen Wirbelsäulen- 
muskulatur anterior und posterior 


Wie erfolgreich ist die mobilisierende Behandlung? 
Fast alle vertebralen Läsionen sind auf diese Weise 
erfolgreich zu korrigieren, nur in sehr seltenen Fällen 
ist eine Impulsmanipulation notwendig. Die Erklärung 
mag in dem Phänomen der „autogenen Inhibition“ 
durch das Golgi-Sehnenorgan liegen (BeLul, 1998). Die 
Golgi-Sehnenrezeptoren sind Druckrezeptoren, die 
physiologischerweise durch die Kompression der Seh- 
nenfasern bei Spannungsaufbau des Muskels depolari- 
siert werden (s. Golgi-Sehnen-Apparat, s. Kap. 10.3.1). 
Propriozeptive Mechanismen, die bei schneller Deh- 
nung und langsamer Dehnung auftreten, werden in 
Kap. 10.3.3 beschrieben. Da der mobilisierende Druck 
bei der vertebralen Korrektur im Bereich des tendino- 
muskulären Übergangs der autochtonen Muskulatur 
angewandt wird, kann einerseits eine Inhibition des 
hypertonen Muskels stattfinden, andererseits ein lang- 
sames Herausbewegen aus der „stecken gebliebenen“ 
Position. 


Was ist, wenn keine Atemphase den Challenge 
aufhebt? 

In seltenen Fällen kann dieses Problem auftreten. Dann 
sollte untersucht werden, ob der Challenge in einer 
weiteren Richtung positiv ist (s. u.). Wenn dies nicht der 
Fall ist, und daher keine Kontraindikationen vorhanden 
sind, kann in diesem Fall eine Impulsmanipulation nach 
den Regeln der Kunst durchgeführt werden. 


Was ist, wenn unterschiedliche Schubrichtungen 
einen positiven Challenge bewirken? 

Dieses Phänomen kann in mindestens zwei Fällen auf- 
treten: 

1. Es handelt sich um eine Hypermobilität mit llgamen- 
tärer Schwäche. Dann ist kein Rebound bei nicht gehal- 
tenem Challenge zu erwarten, sondern jeder x-beliebi- 
ge Druck schiebt den Wirbel potenziell in eine Läsion, 
was zu einem positiven Challenge führt. Eine mobili- 
sierende oder manipulierende Korrektur ist in diesen 
Fällen sinnlos. Eine orthomolekulare Therapie, die auf 
die Stabilisierung des Bindegewebes abzielt (Vit.C, Zink, 
Mangan, Kollagenfaktoren), ist dann angezeigt, außer- 
dem eine stabilisierende Trainingsbehandlung. 

2. Es kann sich in diesem Fall um einen pathologi- 
schen Zustand (Tumormetastase, Angiom, anderweiti- 
ge Knochendestruktion) handeln, wo ebenfalls eine 
Kontraindikation für Mobilisation oder Manipulation 
vorliegt. 


Gründe für Therapieversager und Rezidive 


Assoziierte segmentale Störungen: 
Lovett-Beziehungen (Abb. 10.11) 

Die Störung in einem Wirbelsäulensegment kann auf- 
grund der dabei auftretenden Fehlspannung und postu- 
ralen Veränderung zu Änderungen der Biomechanik in 
anderen Segmenten führen, sodass sekundäre Läsionen 
auftreten. In der AK wird dies als LoveEtt-Partner-Be- 
ziehung beschrieben (WALTHER, 1981, 2000, GOODHEART, 
1972 a). 

C1 reagiert mitL5,C2 mitL4 und C3 mit L3. Diese drei 
Paare verhalten sich so, dass bei Entstehung einer rota- 
torischen Läsion kaudal eine in der Regel gleichsinnige 
rotatorische Läsion Kranial entstehen kann und umge- 
kehrt. 
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C4 hat eine Beziehung mit L2, C5 mit L1, usw., wobei 
der kraniale und kaudale Partner meist jeweils im Ge- 
genrotationssinne in Läsion gehen. 

Der Scheitelpunkt der Gegenrotation liegt bei T6/T7 
(Abb. 10.11). 


Die Mechanik kann mit dem Gehmechanismus erklärt wer- 
den (Inman et al., 1981): 

Ein Schritt nach vorn rechts nimmt das Becken auf dieser 
Seite mit nach vorn (Linksrotation). Die LWS und untere BWS 
rotieren homonym mit. 

Die linke Schulter wird bei diesem Schritt nach vorn genom- 
men (Rechtsrotation des Schultergürtels). Zur Aufrechter- 
haltung des Blicks nach geradeaus wird der Kopf kompensa- 
torisch relativ nach links rotiert, die obere HWS rotiert nach 
links. 

Die untere HWS mit dem Schultergürtel und der oberen BWS 
rotieren nach rechts. 

Die obere HWS und die LWS rotieren also homonym. 

Ein weiterer Aspekt ist die „Umkehr“ der Innervation der 
Muskelgruppen bei T6. Das extrapyramidale System inhibiert 
die anterioren Muskeln oberhalb T6 und die dorsalen Mus- 
keln unterhalb T6 (Wiuus, 1985; s. auch Kap. 12). 


Der Vollständigkeit halber sei bereits hier angeführt, 
dass Okziput und Sakrum, Sphenoid und Kokzyx sowie 
Ossa temporalia und Ossa coxae eine Lovett-Beziehung 
haben und sich homonym bewegen (s. Kap.7). 


Die angegebene Regel bezüglich der Rotation ist ein An- 
halt, die Wirbel verhalten sich jedoch nicht immer nach 
dieser Regel, sodass ein Challenge durchgeführt werden 
muss. Die Korrektur wird entsprechend Challenge 
durchgeführt. Es kommt durchaus vor, dass sich nach 
Korrektur einer der beiden Partner (in der Regel des 
„tührenden“) die Korrektur des anderen erübrigt. 


Lovett-Partner bei Therapieversagern 

In manchen, seltenen Fällen kommt es vor, dass eine 
vertebrale Läsion auch nach suffizienter Korrektur noch 
einen positiven Challenge aufweist. Dann ist primär 
der entsprechende LoveTt-Partner zu korrigieren und 
anschließend der ursprüngliche assoziierte Partner 
15-30-mal mit der Frequenz von etwa 1 Hz mittels 
Klopfen kräftig zu stimulieren (vergl. auch spondyloge- 
nes Reflexgeschehen, Kap. 10.2.2). 


Spondylogenes Reflexgeschehen, 

lokale Muskeldysbalance 

Die intrinsische Wirbelsäulenmuskulatur, speziell Mul- 
tifidus und Longissimus sind im Rahmen des spondy- 
logenen Reflexgeschehens ausgesprochen stark reagibel 
(s. Kap. 10.2.2). Dann muss das verursachende Wirbel- 
säulensegment über den LovETT-Partner wie dort be- 
schrieben korrigiert werden. 


Posturaler Stress/neurologische Fehlsteuerung 
Ausgeprägtere posturale Abweichungen wie Skoliose, 
Verlust der Kyphose und/oder Lordose, kongenitale 
Hüftdysplasien oder auch nur die posturalen Verände- 
rungen, wie sie durch Darmstörungen aufgrund des ge- 
störten abdominellen Tonus entstehen, können zu spe- 
zifischen segmentalen Läsionsmustern prädisponieren. 
Vertebrale Läsionen können durch übergeordnete neu- 
rologische Fehlsteuerungsprogramme unterhalten wer- 
den. Eine segmentale Korrektur ist in diesen Fällen nicht 
sinnvoll oder wirksam. 
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Abb. 10.11: LoveTt-Beziehungen 


Kraniosakrale Läsionen („Dura-Spannung“) 

Diese sind als Faktor 4 des Intervertebralforamens oder 
viszerosomatischen Segments gelistet. Dura-Spannung 
ist letztlich gleich bedeutend mit Dysbalancen mus- 
kulärer Funktionsketten, sodass diese Kategorie auch 
als Untergruppe posturalen Stresses aufgefasst werden 
kann. 

Eine typische Genese von Dysbalancen der posturalen 
Muskulatur sind Störungen des Geh-Mechanimus, häu- 
fig ausgelöst durch Dysfunktionen der Fußgelenke. Ge- 
störte Fußgelenksfunktion ist mit überdurchschnitt- 
licher Wahrscheinlichkeit muskulären Dysfunktionen 
zugeordnet (Beispiele: Talus- und Kalkaneus-Läsion: 
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Psoas-Dysfunktion; laterales Kuboid: Dysfunktion des 
M.tensor fasciae latae; mediales Navikulare: Addukto- 
ren-Dysfunktion). 

Das Thema wird ausführlich im Band „Chirotherapie 
und Osteopathie“ behandelt. Eine Technik zur kraniosa- 
kralen Schnellkorrektur findet sich in Kap. 10.2.1.4. 


Beckenläsionen Kategorie I, II und III 

Die Diagnose von Beckenläsionen nach DEJARNETTE (Sa- 
cro-Occipital-Technique, SOT) haben Priorität vor der 
Beseitigung einzelner vertebraler Läsionen. Der Becken- 
fehler Kategorie I, ein Äquivalent von Dura-Spannung, 
korreliert mit den oben erwähnten Muskelläsionsket- 


ten, was zu Veränderungen der Bewegungsdynamik 
einzelner Segmente führt. 

Im Fall der Beckenläsion Kategorie II, einer Läsion des 
Iliosakralgelenkes mit klassischen Zeichen von Entzün- 
dung und gestörter Beweglichkeit, werden die lumbalen 
Disci und Gelenke belastet, was zu einer Reihe von 
sekundären Veränderungen entlang der Wirbelsäule 
führt, und einzelne segmentale Störungen verursacht. 
Kategorie III nach SOT ist eigentlich eine lumbosakrale 
Störung mit radikulärer Symptomatik bei gleichzeitiger 
Torsion des Beckenrings. 

Die Beckenläsionen nach SOT werden im Band „Chiro- 
therapie und Osteopathie“ besprochen. 


Kiefergelenksstörungen 

GOODHEART (1983), WALTHER (1983, 2000), GELB (1991), 
RıckETTs (1966) und andere Autoritäten der Manualme- 
dizin und Kieferorthopädie vertreten den Standpunkt, 
dass das Kiefergelenk das wichtigste Gelenk des Körpers 
ist, und jede andere Körperstruktur oder Funktion des 
Körpers beeinflussen kann. Eine ausführliche Abhand- 
lung hierzu findet sich ebenfalls im Band „Chirotherapie 
und Osteopathie“. 


Intraossäre Wirbelläsionen 


Dieser Begriff bedeutet einen Spannungszustand inner- 
halb der knöchernen trabekulären und kompakten 
Strukturen des Wirbels. GOODHEART (in WALTHER, 2000) 
sprach auch von „holografischer Subluxation“. Der 
Dornfortsatz des Wirbels ist hierbei palpationsschmerz- 
haft. Die diagnostische Provokation erfolgt, indem an 
zwei Strukturen gleichzeitig, typischerweise am Dorn- 
fortsatz und Querfortsatz Kontakt genommen wird, und 
der Wirbel im Sinne einer Torsion „verbogen“ wird. Dies 
führt im positiven Fall zur Dysreaktion eines vorher 
normoreaktiven Indikatormuskels. Anschließend wird 
mittels erneutem Challenge während gehaltener Inspi- 
ration bzw. gehaltener Exspiration eine Atemphase ge- 
sucht, die den Challenge wie bei der regulären vertebra- 
len Läsion aufhebt. Die Korrektur erfolgt mobilisierend 
mit demselben Kontakt und in dieselbe Richtung wie 
beim Challenge, während der Atemphase, die den Chal- 
lenge aufgehoben hat. 


10.2.1.2.. Neurolymphatische Reflexzonen (NL) 
(Abb. 10.13 bis 10.16) (GoOoODHEART, 1965; 
WALTHER, 1981, 2000; LEAF, 1996) 


Das Lymphsystem gehört zu den Stiefkindern der Medi- 
zin ganz allgemein und der manuellen Medizin im Be- 
sonderen. Eine sehr gute Zusammenfassung über das 
Lymphsystem findet sich in WALTHER (1981). 

Das Kapillarbett, das Interstitium und das Lymphgefäß- 
bett bilden ein halb offenes System, in dem ein Aus- 
tausch nicht nur von Interstitialflüssigkeit sondern auch 
von größeren Molekülen wie Proteinen möglich ist. Pro- 
tein und andere größere Moleküle, die aus dem Kapil- 
larbett austreten, werden fast ausschließlich über das 
Lymphgefäßbett abtransportiert. Dieser Abtransport ist 
notwendig, da es sonst auf Grund osmotischer Kräfte 
zur Flüssigkeitsansammlung (Ödem) kommt. Es wird 
geschätzt, dass 50% des Gesamtproteins pro Tag auf 
diesem Wege das Gefäßbett verlässt und über das 
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Lymphsystem wieder rückgeführt wird. Bei mangelnder 
Lymphdrainage kommt es zu verstärkten Ablagerungen 
von körpereigenen und körperfremden Molekülen im 
Interstitium. Die Wände der Lymphkapillaren bestehen 
aus einer Zellschicht, welche den Einstrom von Molekü- 
len gegenüber dem Ausstrom bevorzugt. Auch größere 
Lymphgefäße besitzen keine Muskelzellen in der Ge- 
fäßwand, jedoch über ein Klappensystem, was den Flüs- 
sigkeitstransport über folgende äußere kompressive 
Kräfte fördert: 

Muskelkontraktion, 

passive Bewegungen, 

Pulsation der Blutgefäße, 

Motilität des Gastrointestinaltrakts, 

Venendruck und 

die Schwerkraft. 


Die so genannten Neurolymphatischen Reflexpunkte 
(NL-Reflexpunkte) sind somatoviszerale Reflexe, wel- 
che zuerst von CHAPMAN (1936; in WALTHER, 2000, CHAI- 
Tow, 1988) beschrieben wurden. Es handelt sich um 
knotige, indurierte Zonen (von der Größe einer Bohne 
bis mehrere Quadratzentimetern groß) im viszeroso- 
matischen Segment des Organs. In chronischen Fällen 
haben sie eine aufgedunsene Beschaffenheit, die Stau- 
ung ausdrückt. Die Dauer der bestehenden Störung kor- 
reliert gut mit der Schmerzhaftigkeit. Die Zonen oder 
Punkte sind auf dem Oberkörper und den Oberarmen 
und Oberschenkeln lokalisiert. Die größte Zahl wird je- 
doch in den vorderen Interkostalräumen gefunden und 
posterior entlang der Wirbelsäule. Das Aufsuchen die- 
ser Reflexe auf dem Körper und auf entsprechenden 
Karten wird durch die Tatsache erleichtert, dass viele in 
der Nähe oder über dem zugeordneten Organ oder Drü- 
se lokalisiert sind. CHAPMAn empfahl die Manipulation 
dieser empfindlichen Zonen bis die Empfindlichkeit 
und Induration abnimmt. 


GOODHEART (1965) beschrieb als erster die Benutzung der 
CHAPMAN-Reflexe im Kontext manueller Muskeltestung. 
Er fand, dass Manipulation einiger dieser Areale, wie sie 
von CHAPMAN beschrieben wurden, spezifische Muster 
funktioneller neuromuskulärer Inhibition (Hyporeak- 
tion) beseitigte. Auf diese Art und Weise wurden die 
von CHAPMAN beschriebenen Reflexzonen mit spezi- 
fischen funktionellen Muskelinhibitionsmustern asso- 
ziiert. Er etablierte daher den Namen „Neurolymphati- 
sche Reflexe“. Da CHapman die Beziehung zwischen die- 
sen Reflexen und spezifischen Organen etabliert hatte, 
wurden die Muster funktioneller muskulärer Inhibition 
mittelbar über die spezifischen Reflexe mit den Orga- 
nen assoziiert. CHAPMAN stellte fest, dass die Behandlung 
dieser Zonen die Lymphdrainage in und um die zuge- 
hörigen Organe verbessert. Hierdurch werden sie zu 
einem nützlichen Werkzeug bei der Behandlung vieler 
Gesundheitsstörungen, insbesondere hormoneller Dys- 
balancen (s. u.). Sein System ist in der osteopathischen 
Literatur gut etabliert. 


SCHMITT (1999) postuliert, dass Zonen vermehrter Gewebsirri- 
tierbarkeit vermehrte afferente Signale zum Rückenmark 
senden dürften. Dieser Effekt sollte in aufrechter Position und 
während Bewegung (inkl. Atmung) zunehmen, dann näm- 
lich, wenn die Gewebe durch Bewegung oder Druck irritiert 
werden. 

Vermehrte Afferenz aus den Interkostalräumen sollte reflexo- 
gen die sympathische Aktivität vermehren. Dies wurde an 
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Tierversuchen demonstriert, bei denen sowohl nozizeptiver 
als auch Mechanorezeptoren-Input vermehrt wurde (CooTe et 
al., 1969). 

Klinische und anatomische Hinweise deuten nach SCHMITT 
(1999) darauf hin, dass die Wirkungen, die durch Manipula- 
tion der neurolymphatischen Reflexpunkte erzielt werden, 
durch eine relative Zunahme von Parasympathikusaktivität 
bewirkt werden, die zur Auflösung eines Musters von Isch- 
ämie und Muskelspasmus, welcher mit der irritierten NL- 
Zone assoziiert ist, und einer daraus folgenden Reduktion der 
sympathischen Überstimulation an der intermediolateralen 
Zellsäule führt. Obwohl die Manipulation von neurolympha- 
tischen Reflexpunkte häufig eine Zunahme der Stimulation 
lokaler Nozizeptoren während der Manipulation verursacht, 
ist das Endresultat nach NL-Behandlung eine verminderte 
Irritabilität. Dies vermindert die übermäßige afferente Sti- 
mulation, welche zum segmentalen intermediolateralen 
Neuron gelangt und zu erhöhter Sympathikusaktivität führt. 
Wenn der parasympathische Zufluss zum entsprechenden 
Organ derselbe bleibt, ist das Gesamtresultat der Behandlung 
eines NL-Reflexpunktes die vermehrte parasympathische Ak- 
tivität der betroffenen Organe. Dies stimmt mit den klini- 
schen Beobachtungen überein. Die Notwendigkeit der Benut- 
zung von neurolymphatischen Reflexen zur Vermehrung 
parasympathischer Aktivität wird daher klinisch angezeigt, 
wenn die Stimulation von Mechanorezeptoren in der viszero- 
somatischen Projektionszone eines Organs einen Muskel 
funktionell fazilitiert. 

Auch Chaıow (1988) postuliert einen Wirkmechanismus die- 
ser Reflexe über das vegetative Nervensystem. Danach führt 
eine Stimulation von Rezeptoren, die zwischen der anterio- 
ren und posterioren Schicht der Interkostalfaszie liegen zu 
Afferenzen, welche über sympathische Fasern Muskeln und 
Strukturen wie Arterien, Nerven, Lymphknoten ect. beein- 
flussen. Dies könnte dann zu Veränderungen des Lymphflus- 
ses führen und damit zur Lymphdrainage in den Gebieten, die 
Bezug zu den inneren Organen haben. 

Die Veränderungen muskulärer Fazilitation durch Behandlung 
von Neurolymphatischen Reflexen sind wahrscheinlich durch 
die Kollateralen von intermediolateralen Axonen, welche die 
a -Motoneurone erreichen, bedingt (ScHMITT, 1998 a). Vermehr- 
te muskuläre Fazilitation funktionell inhibierter Muskeln ist 
zu erwarten und eine Wiederherstellung normaler Inhibition 
von spastischen oder verkürzten Antagonisten, wenn das 
Feedback von aktiven neurolymphatischen Reflexen normali- 
siert wird. 

Mannino (1979) publizierte eine Untersuchung, in der der Ef- 
fekt der Stimulation des neurolymphatischen Reflexpunktes 
der Nebenniere (im intertransversalen Raum der 11. und 12. 
Brustwirbel bilateral) auf arteriellen Hypertonus untersucht 
wurde. Zum Vergleich diente ein Plazebopunkt (zwischen 8. 
und 9. Brustwirbel, dem Dünndarm zugeordnet). Es ergab 
sich bei zweiminütiger Stimulation des Verum-Punktes zwar 
keine Änderung des Blutdruckes, jedoch innerhalb 36 Stun- 
den eine ausgeprägte Senkung des Aldosteron-Spiegels. Die 
Stimulation des Plazebopunktes erbrachte keine Änderung. 
Es wurde postuliert, dass die Stimulation des Neurolympha- 
tischen Punktes die sympathische Stimulation des Neben- 
nierenmarkes verminderte und damit eine Dämpfung des 
kardiovaskulären Reflexes und seiner Auswirkung auf die 
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Achse in der Folge. 

In der Praxis lassen sich häufig dramatische subjektive Effek- 
te durch Stimulation der Neurolymphatischen Reflexe erzie- 
len. Besonders eindrucksvoll ist immer wieder die schnelle 
Erleichterung der Schwellungs- und Spannungssymptomatik 
bei prämenstruellem Syndrom durch Stimulation der Neuro- 
lymphatischen Reflexzonen des Dickdarmes an den Außen- 
seiten der Oberschenkel. Diese sind in diesen Fällen regel- 
mäßig extrem schmerzhaft. 
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Es besteht auch die Möglichkeit der Stimulation der Peristal- 
tik des Darmes bei Obstipation durch längeres Reiben der 
Neurolymphatischen Reflexe (3-10 Min.). Der klinische Ef- 
fekt stützt die These von ScHMITT (1999), dass die Stimulation 
der Reflexe eine parasympathikusstimulierende Wirkung hat. 


Anwendung der NL-Reflexpunkte 


Wenn ein dysreaktiver Muskel gefunden wird, sollte der 
korrespondierende NL-Punkt vom Patienten therapielo- 
kalisiert oder probestimuliert werden. Wenn dies zu 
einer Normalisierung des Muskels führt, bedeutet dies 
die Indikation zur Therapie. 

Diese wird durch kreisende Massage auf der Zone 
durchgeführt, solange bis die Empfindlichkeit ver- 
schwindet. Zur Verbesserung der Effizienz und für den 
Komfort des Patienten sollte eine Creme, z.B. Lymph- 
diaral® o.Ä. verwendet werden, die zusätzlich Iymph- 
drainierend wirkt. 

Normalerweise dauert die Behandlung 20-30 Sekun- 
den obwohl manchmal 1-2 Minuten notwendig sein 
können. Überstimulation des Reflexes sollte vermieden 
werden, da dies zu einer Reaktivierung des Reflexes 
führen kann und eine bleibende Korrektur unmöglich 
wird. Andererseits sind für eine wirksame Stimulation 
des Parasympathikus manchmal Behandlungszeiten 
von 5 min. und mehr notwendig. 

BEARDALL (1983) gab an, dass aktive Reflexpunkte mit 
synchronem Puls behandelt werden sollten. Der Thera- 
peut legt eine Hand auf die Reflexzone und die andere 
auf die Insertion des Muskels. Er hält Kontakt mit leicht 
rotierendem Druck bis ein synchroner Puls gefühlt wird 
(ähnlich wie bei der NV-Therapie, s.u. und bei anderen 
osteopathischen Behandlungen, wo der „therapeutische 
Puls“ angestrebt wird). Diese Vorgehensweise hat sich 
als günstig bei schmerzempfindlichen Patienten, Kin- 
dern o. a. erwiesen, welche die Therapie des NL-Reflexes 
als „Kitzeln“ empfinden können. Die Vollständigkeit der 
Therapie wird dadurch bestätigt, dass die TL des Re- 
flexes ausgehend von einem normoreaktiven Indikator- 
muskel negativ geworden ist. Der assoziierte Muskel 
wird wenigstens temporär normoreaktiv werden. 


Multiple aktive, wiederkehrende Reflexpunkte 
Patienten, die eine größere Zahl funktionell schwacher 
Muskeln aufweisen, die auf Behandlung der Neurolym- 
phatischen Reflexe reagieren, leiden unter einem gene- 
ralisierten Lymphstau. Diese Patienten sollten auf „re- 
trograd Iymphatische Störung“ getestet werden (s. u.) 
und eine mögliche positive Muskeldehnungsreaktion 
des M.pectoralis. Lymphdrainagemittel sollten ausge- 
testet werden (Lymphdiaral®, Lymphomyosot® etc.). Bei 
diesen Patienten sollten, besonders wenn der Befund 
wiederholt auftritt, mögliche Ursachen für Lymphstau- 
ung wie Toxizität, Dysbiose, Infektionen und Beherdun- 
gen bzw. Störfelder gesucht werden. 

Da es eine enge Beziehung zwischen Muskelkontraktion 
und Lymphdrainage gibt, können Lymphreflexe aktiv 
sein, wenn der darunter liegende Muskel myofaszial 
funktionsgestört ist (Bauchmuskeln, Pektoralis, Rücken- 
strecker ect.). Im Fall von wiederkehrender neurolym- 
phatischer Dysfunktion sollten diese Muskeln unter- 
sucht werden und eventuelle myofasziale Störungen 
(Hypertonizitäten inklusive Triggerpunkte) und andere 
Dysfunktionen beseitigt werden. 


Der 51%er nach GOODHEART 

Die Therapielokalisation eines NL-Reflexes kann zur In- 
hibition des assoziierten Muskels führen, der stark tes- 
tet. Der Muskel wurde dann von GOODHEART als 51%er 
(„51% stark, 49% schwach“) bezeichnet. Heute würde 
man dieses Phänomen mit der Hyperreaktion des be- 
treffenden Muskels erklären, der durch Therapielokali- 
sation seines Neurolymphatischen Reflexpunktes im 
Sinne eines „Superchallenge“ inhibiert wird. GOODHEART 
unterschied ursprünglich nur „stark“ und schwach“. Der 
aktive NL-Reflex sollte in diesem Fall wie oben be- 
schrieben behandelt werden. Bei Schmerz- und Bewe- 
gungseinschränkung sollte nach sog. 51%ern gesucht 
werden, wenn keine der zur gestörten Region zugehöri- 
ge Muskeln hyporeaktiv testen. 


Retrograde Lymphatic Technique 
(GOODHEART, 1979; WALTHER, 1981, 2000, 
LEAF, 1996) 


Grundlagen 

Die Technik dient der Behandlung von allgemeinen 
Lymphdrainageproblemen, die sich in Symptomen wie 
Ödemen, Abwehrschwäche, Heilungsstörungen der Ex- 
tremitäten, Kurzatmigkeit, rezidivierende Mittelohrin- 
fektionen, rezidivierende Sinusitiden, und nicht zuletzt 
multiple Muskelschwächen, die auf Behandlung der 
neurolymphatischen Reflexe reagieren, jedoch leicht zu 
Rezidiv neigen (Zınk und LAawson, 1978). 

Die Technik wird verständlich, wenn man die anatomi- 
schen Grundlagen berücksichtigt: Die Lymphdrainage 
des gesamten Körpers läuft über den Ductus thoracicus 
mit Ausnahme des rechten oberen Quadranten (rechte 
Kopf- und Halsseite, Thorax und obere Extremität sowie 
Thoraxorgane). Letztere werden über den Ductus Iym- 
phaticus dexter drainiert. Der Ductus thoracicus steigt 
links des Ösophagus und dorsal des Aortenbogens nach 
oben, macht in der Bifurkationsstelle von Arteria carotis 
communis und Arteria subclavia einen scharfen Knick 
nach vorn um in den Bifurkationswinkel zwischen der 
linken V. subclavia und V. jugularis interna einzumün- 
den. Der Ductus Iymphaticus dexter ist nur wenige Zen- 
timeter lang und mündet in die in rechten Venenwinkel 
(Vereinigung von v. subclavia und jugularis interna) ein. 
Durch Faszienspannung (Lamina praetrachealis fasziae 
cervicalis, M.scalenus anterior) kann es zu Engpässen 
kommen, die zu Abflussstauungen in den Hauptlymph- 
gängen führen. 


Vorgehensweise (Abb. 10.12) 

Man sucht einen normoreaktiven Indikatormuskel. 

(1.) Anschließend wird der Patient in 20 Grad Kopftief- 
lage gebracht, wenn dies die Technik der verwendeten 
Therapieliege erlaubt. Anderenfalls werden die Beine 
des Patienten für ca. 30-60 Sekunden so weit ange- 
hoben, dass die Hüfte um ca. 45 Grad flektiert ist. Der 
dabei auftretende venöse und Iymphatische Rückfluss 
verstärkt eine eventuell vorhandene Einflussstauung im 
Bereich des Halses, was zu einer Indikatordysreaktion 
führt. 

Bei Stauungen vor allem im Bereich des rechten oberen 
Quadranten gab BrEA (1987) einen spezifischen Challen- 
ge an, der den Rückfluss aus diesem Gebiet provoziert: 
Der Patient liegt auf dem Rücken, der rechte Arm wird 
90° flektiert, das Kinn für etwa 5 sec. dem Sternum an- 
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normoreaktiver Indikatormuskel 


1. Patienten in Kopftieflage bringen 


Indikatormuskel hyporeaktiv (oder hyperreaktiv?) 


2. Arme über den Kopf heben lassen 
Indikatormuskel normoreaktiv 


3. Supplemente testen: Vit. A, Vit. E, (gepuffertes) Vit. C, 
Zink, Selen, Kupfer, Eisen, Mangan u. a. Antioxidanzien 


Lymphmittel 
| BE Ze E FRE EEEEEE 


4. Muscle stretch reaction d. Mm. pectoralis bds. prüfen 


Y positiv 


5. Fascial-Flush der M. pectoralis, 
Stimulation des NL-Punktes des Pectoralis minor 


6. Strukturelle Dysbalancen prüfen und behandeln: 
Kategorie-I- und -II-Beckenläsionen, Thoracic inlet, Dys- 


Abb. 10.12: Retrograde Lymphatic Technique 


genähert. Dies führt im positiven Fall zu einer Dysreak- 
tion der Muskeln des rechten Armes und der rechten 
Halsseite. Diese Störungen sollen in einigen Fällen mit 
dem Test in Kopftieflage nicht erfasst werden, 

(2.) Dass es sich um ein Engpassproblem handelt, wird 
dadurch bestätigt, dass die Indikatorreaktion bei Kopf- 
tieflage durch das Anheben der Arme über den Kopf 
(180°-Flexion) aufgehoben wird. Wenn jeder Arm ein- 
zeln angehoben wird kann auch eine Seitenlokalisation 
durchgeführt werden. Bei entsprechender Befragung 
geben die Patienten zuweilen an, dass sie bevorzugt mit 
den Armen über dem Kopf schlafen, was automatisch zu 
einer Verbesserung einer möglicherweise vorhandenen 
Einflussstauung führt. 

(3.) Vor der strukturellen Korrektur sollten mögliche 
Nutrimente getestet werden: Dies sind vor allem anti- 
oxidativ wirksame Substanzen wie Vit.C, Vit.E, Vit. A 
(GOODHEART, 1979), Selen, Zink und Kupfer, Eisen, Man- 
gan (SCHMITT, 1981). 

(4.) Im nächsten Schritt wird ein Faszien-Challenge an 
der Pektoralismuskulatur durchgeführt: Pectoralis ma- 
jor und/oder minor sollten dabei zunächst „stark“ tes- 
ten. Ist dies nicht der Fall, so werden entsprechende 
Muskeltechniken (Origin-Insertion-Technique, 7 Fakto- 
ren des viszerosomatischen Segments) angewandt. Aus- 
gehend vom normoreaktiven (der Versuch kann auch 
mit einem hyperreaktiven Muskel gemacht werden) 
Muskel wird eine Dehnung der Pektoralismuskulatur 
durchgeführt, direkt anschließend der Muskel erneut 
getestet. Testet dieser nunmehr hyporeaktiv, so ist eine 
Faszientechnik angezeigt. 
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Abb. 10.13: Neurolymphatische Reflexpunkte der oberen Extremität, des M. sacrospinalis, der intrinsischen Wirbelsäulen- 
muskulatur und des Diaphragmas 
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Abb. 10.14: Neurolymphatische Reflexpunkte der unteren Extremität 
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Abb. 10.15: Die ursprünglichen CHAPMAN- Reflexpunkte der Kopf-, Thorax- und Oberbauchorgane (nach CHAıow, 1988) 


226 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


Dünndarm 


Nebenniere 


Mesoappendix (nur re.) 
Niere 

Bauchspannung 
Cystitis 


Urethra 
Ovarien 


Prostata 
Uterus 


Rectum 
Vaginismus 


Dickdarm 
Ligamentum latum uteri 


Lymphabfluss der 
unteren Extremität 


Dünndarm 
Urethra 
Ovarien 
Nebenniere 


Mesoappendix (nur re.) 


Niere 


Zystitis, Urethra 
Bauchspannung 


Dickdarm 


Prostata 

Uterus 

Ligamentum latum uteri 
Lymphabfluss der 
unteren Extremität 


Rektum 
Vaginismus 
Salpingitis 
Vesikulitis 


Ischiadikus-Neuritis 


Abb. 10.16: CHapman-Reflexpunkte der Unter- 
bauch- und Urogenitalorgane (nach CHAITow, 
1988) 
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(5.) Die typische AK-Technik ist Fascial-Flush, bei der der 
Muskel entlang der Faserrichtung ausmassiert wird. 
Hierbei benutzt man am Besten eine Creme oder eine 
Iymphdrainagefördernde Salbe (Lymphdiaral® Salbe, 
0.a.). Alternativ kann der Fascial Release des oberen 
Diaphragma der Osteopathie verwendet werden (siehe 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“). Dabei sollten 
vor allem auch die Halsfaszien berücksichtigt werden. 
Wenn er eine positive Therapielokalisation aufweist, 
sollte der neurolymphatische Reflexpunkt des Pectora- 
les minor kräftig stimuliert werden, der Akupunktur- 
punkt LG 27 sollte etwa 60-mal geklopft werden (LEBO- 
WITZ und STEELE, 1989). 

(6.) Posturale Abweichungen, die für fasziale Span- 
nungssituation im Hals- und Thoraxbereich prädispo- 
nieren sind vorwärts gehaltene Schultern, aber auch 
Duraspannungszustände, die zu Torsionen des Thoracic 
Inlet führen (Kategorie-I-Beckenläsion, Kategorie-Il- 
Beckenläsion). Fixationen des thorakolumbalen Über- 
gangs führen zu bilateraler Hyporeaktion des Trapezius 
pars ascendens (inferior), was zu einer Protraktion der 
Schulter und Rundrücken führt. Diese Störung muss 
gefunden und korrigiert werden (siehe Band „Chiro- 
therapie und Osteopathie“). 


Anmerkung: Anterograde Lymphatic Technique 
(LEAF, 1996, GOODHEART, 1982, 1983) 

GOODHEART beschrieb, dass einige Patienten in halb auf- 
gerichteter Position (Rückenlage) eine Muskeldysreak- 
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tion zeigen. Diese wird durch Stimulation der Kokzyx- 
spitze in Exspiration, Stimulation von Ni27 bds. und 
LG 27 behandelt. Diese Position fördert auch Drainage 
aus dem Kopfbereich und benötigt bei entsprechendem 
Challenge eine Entspannung des M. pectoralis. 


10.2.1.3. Neurovaskuläre Reflexpunkte (NV) 
(Abb. 10.17 bis 10.18) (GooDHEART, 1967; 
WALTHER, 1981, WALTHER, 2000; LEAF, 1996) 


Diese Reflexpunkte wurden ursprünglich von F. BENNETT, 
D.C., entdeckt, der empirisch feststellte, dass diese Re- 
flexe, die vor allem am Schädel aber auch an anderen 
Stellen des Körpers lokalisiert sind, eine Rolle für die 
Blutzirkulation in zugeordneten Drüsen und Organen 
des Körpers haben. GooDHEARTS Entdeckung der Muskel- 
Organbeziehungen legte nahe, dass wenigstens einige 
von BENNETTS ursprünglichen Punkten die Muskelfunk- 
tion beeinflussen können und integrierte die neurovas- 
kulären Reflexpunkte in die Applied Kinesiology (Goop- 
HEART, 1967). Mit wenigen Ausnahmen (Reflexpunkte für 
den M.infraspinatus, den M.popliteus und die Ileozö- 
kalklappe) liegen alle in der AK verwendeten Reflex- 
punkte auf dem Schädel. 

BEnNETT beschrieb jedoch auch NV-Reflexpunkte am Kör- 
per, dieim Sinne viszeral osteopathischer Behandlungen 
verwendet werden können. Sie werden entsprechend im 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“ beschrieben. 
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Abb. 10.17: Neurovaskuläre Reflexpunkte von lateral 
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Abb. 10.18: Neurovaskuläre Reflexpunkte von dorsal 


Anwendung 

Neurovaskuläre Reflexe werden, wenn sie therapiebe- 
dürftig sind, durch Therapielokalisation den assoziier- 
ten dysreaktiven Muskel normalisieren. 

Ebenso wird ein normoreaktiver Indikator durch TL 
der aktiven Reflexpunkte dysreaktiv. Neurovaskuläre 
Reflexpunkte (NV) sind selten palpationsempfindlich. 
Die Behandlung besteht in einem leichten gehaltenen 
Zug der Haut über dem Reflexpunkt. Wenn die Punkte 
bilateral vorkommen, sollten sie gleichzeitig auf bei- 
den Seiten behandelt werden, selbst wenn die Muskel- 
dysreaktion nur einseitig vorkommt. Der Kontakt wird 
so lange gehalten, bis der Therapeut eine Pulsation 
spürt, die bei bilateralem Kontakt synchron sein sollte. 
Dieser „therapeutische Puls“, der im Kapillarbett ent- 
stehen soll, ist das Zeichen für das Ende der Therapie. 
Die Therapiedauer beträgt normalerweise 20-30 Se- 
kunden, kann aber auch 3-5 Minuten dauern (beson- 
ders bei den sog. Emotionalen Neurovaskulären Refle- 
xen, ENV). 

Wenn Sie nach dieser Zeit keine Pulsation spüren, soll- 
ten Sie die Richtung des gehaltenen Zuges etwas ver- 
ändern, bis die gewünschte Pulsation auftritt. Der un- 
erfahrene Therapeut kann das Therapieende auch 
dadurch bestimmen, dass in diesem Fall die Therapielo- 
kalisation ausgehend von einem normoreaktiven Indi- 
katormuskel negativ wird. Der assoziierte dysreaktive 
Muskel sollte zumindestens temporär normoreaktiv 
werden. 


Nach einer mündlichen Mitteilung (van AsscHE) konnte 
von einer Studiengruppe in Wien thermographisch 
nachgewiesen werden, dass sich die Durchblutung 
in den abhängigen Organbezirken bei Stimulation 
der neurovaskulären Reflexe tatsächlich verbessern 
lässt. 
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Abb. 10.19: Neurovaskuläre Reflexpunkte von ventral 


Emotionale Neurovaskuläre Reflexe (ENV) 
(WALTHER, 2000, LEAF, 1996) 


Die Emotionalen Neurovaskulären Reflexe wurden ur- 
sprünglich von BEnnETT (1977) beschrieben und von 
GOODHEART in die Applied Kinesiology integriert. Daraus 
wurde ein Protokoll zum Stressmanagement entwi- 
ckelt: 

Durch eine gute Anamnese und Patientengespräch mag 
herauskommen, dass das körperliche Problem des Pa- 
tienten durch ein emotionales Trauma mit verursacht 
wurde. In anderen Fällen kann der Patient berichten, 
dass eine spezifische Sorge, Ärger, Stress sein körper- 
liches Problem verschlimmert. In beiden Fällen können 
die NV-Reflexe untersucht werden. 


Anwendung 

Wenn der emotionale Stress akut und dominant ist 
(Abb. 10.20), werden die ENV-Reflexe eine positive The- 
rapielokalisation aufweisen, ohne dass der Patient an 
das Problem denkt. Ist dies der Fall, sollte ein oder meh- 
rere Bachblüten oder ein Hochpotenzhomöopathikum 
gefunden werden, die jeweils die positive Therapieloka- 
lisation aufheben, wenn sie „passen“. Zusätzlich sollte 
die ENV bilateral wie jeder andere NV-Reflex wie oben 
beschrieben behandelt werden. Wie bei der Diagnose 
braucht der Patient nicht an ein spezielles Thema den- 
ken. 


Für versteckte, weniger dominante Probleme wird 
dieses Verfahren etwas abgewandelt (Abb. 10.21): 

Es wird von einem normoreaktiven Indikatormuskel 
ausgegangen. Die ENV-Reflexe zeigen in diesem Fall 
eine negative Therapielokalisation. 

Der Patient wird aufgefordert, an das emotionale Prob- 
lem zu denken und der Muskel wird erneut getestet. 
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Suche normoreaktiven Indikator (PMC o.a.). 


Abb. 10.20: Hohe Dominanz des Stressfaktors 


Führt dieser emotionale Challenge zu Dysreaktion des 
Indikatormuskels, so werden wiederum Bachblüten 
oder Hochpotenzhomöopathika getestet. Das passende 
(die passenden) führt/führen zu Normoreaktion, wer- 
den jedoch noch nicht verabreicht. 

Im Anschluss wird wiederum ausgehend vom dys- 
reaktiven Indikatormuskel eine Therapielokalisation 
der ENV-Reflexe durchgeführt (Abb. 10.22). Führt dieses 
zur Normoreaktion während der Patient an das Problem 
denkt, ist eine ENV-Therapie angezeigt. In diesem Fall 
werden die ENV-Reflexe behandelt, während der Pa- 
tient an das Problem denkt. Zur Behandlung muss nicht 
unbedingt das Thema angesprochen werden. Der ge- 
schulte Therapeut kann jedoch einen Befund wie oben 
dargestellt zum Anlass nehmen, ein psychotherapeu- 
tisch orientiertes Verfahren zu beginnen. 


Zusätzliche Faktoren 

Alle Patienten, die Stressmanagementtechniken brau- 
chen, sollten auch auf folgende Probleme untersucht 
werden: 

Psychological Reversal, 

Adrenales Stresssyndrom (häufig korreliert mit Kate- 
gorie-Il-Beckenläsion und Zuckertoleranzstörungen) 
(GARTEN und Weiss, 2007), 

Funktionelle neurologische Dysorganisation (s. Kap. 5). 


Suche normoreaktiven Indikator (PMC o.a.). 
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Abb. 10.21: Geringere Dominanz des Stressfaktors 


Generalisierte Hyperreaktion durch 

emotionalen Stress 

Der emotionale Stressfaktor kann solch hohe Priorität 
haben, dass er zu einer generalisierten Hyperreaktion 
führt. In solchen Fällen wird die Therapielokalisation 
der ENV-Reflexe zum „Superchallenge“ führen, das 
heißt, der hyperreaktive Indikator wird hyporeaktiv. 


Patientenbeispiel 
Ein 55-jähriger Mann beklagte chronische Verdauungs- 
beschwerden, wegen deren er vor einem Monat einen 
Termin verabredet hatte, die aber während der letzten 
Wochen sich beträchtlich verschlechtert hatten. Alle ge- 
testeten Muskeln (etwa 12) waren hyperreaktiv und die 
üblichen Challenge- und Screening-Verfahren bezüglich 
Verdauungsfunktion änderten diesen Befund nicht. Wäh- 
rend der Anamnese hatte der Patient nebenbei von einem 
kürzlich erlittenen familiären Trauma gesprochen. 
TL der ENV-Punkte führte zu generalisierter Hyporeak- 
tion. Der Patient wurde darauf hingewiesen, dass emo- 
tionale Probleme den aktuellen Befund erklären könn- 
ten. Er erzählte daraufhin, dass vor zwei Wochen sein 
Bruder Selbstmord begangen hatte, und er war nicht 
fähig daran zu denken, ohne zu weinen oder sämtlichen 
sozialen Kontakt für Stunden zu unterbrechen. 
Rescue Remedy (eine Kombination aus Rock Rose, Impati- 
ence, Climatis, Cherry plum und Star of Bethlehem) wurde 
getestet und hob den positiven ENV-Challenge auf und 
führte zur Normreaktion sämtlicher getesteter Muskeln. 
Der Patient erhielt das Medikament und kam nach drei 
Tagen erneut zur Behandlung. Dabei erzählte er, dass er 
direkt nach Einnahme des Medikaments den Zorn und 
die Trauer über den Tod des Bruders gefühlt hatte. Es 
waren aber auch die Schuldgefühle des Überlebenden, 
die häufig bei Selbstmord vorhanden sind, erleichtert. 
Er fühlte immer noch Trauer und er hatte eine Menge 
Trauerarbeit vor sich, um wirklich mit dem Geschehe- 


Abb. 10.22 TL der Emotionalen Neurovaskulären Reflexe 


nen ins Reine zu kommen, aber er fühlte sich jetzt fähig 
dies zu tun und seine Gefühle mitzuteilen. 

Der Patient testete nunmehr normoreaktiv. Die ENV zeig- 
ten keine positive TL mehr und er zeigte auch keine Dys- 
reaktion, während er an den Tod seines Bruders dachte. 
Einige der Screening-Verfahren für den Verdauungstrakt 
konnten nunmehr durchgeführt werden und der Patient 
reagierte auf Kandida-Antigen mit einem dysreaktiven 
Challenge. Die entsprechende Diät wurde angefangen 
(der Patient stellte fest, dass eine restriktive Diät vor 
Tagen undenkbar gewesen wäre) und der Patient war 
nach vier Wochen beschwerdefrei und emotional stabil. 


10.2.1.4. Dura-Spannung (Liquor cerebrospinalis) 
GOODHEART, 1972; WALTHER, 1983, 2000; 
LEAF, 1996 


Der vierte Faktor des viszerosomatischen Systems sind 
die Störungen der Liquorzirkulation oder anders ausge- 
drückt: Spannungen im reziproken Membransystem 
der Meningen. Das Prinzip des primär respiratorischen 
kraniosakralen Mechanismus wurde in Kap.7 in den 
Grundzügen beschrieben. 

Es erscheint zu mechanistisch gedacht, wenn man an- 
nimmt, dass Spannung und Zug an den Meningen den 
segmentalen Nerv beim Austritt aus dem Interverte- 
bralforamen irritiert (s. Abb. 10.2). 

Das klinisch beobachtete Phänomen, dass bei einer Tor- 
sion irgendwo im Bereich der Schädelbasis, des Becken- 
rings oder des Achsenorgans, die als Dura-Spannung 
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bezeichnet wird, Muskeldysfunktionen mittels manuel- 
lem Muskeltest regelmäßig diagnostizierbar sind, kann 
teils durch Veränderung der Gesamtmechanik mit Stö- 
rungen der Afferenz erklärt werden. Die Praxis der Ap- 
plied Kinesiology zeigt, dass sich diese Funktionsstö- 
rungen momentan normalisieren, wenn per diagnosti- 
scher Provokation (Challenge) oder adäquater Therapie 
diese „Torsionen“ beseitigt werden. 

Ein normales Maß kraniosakraler Bewegung wird ein 
normales Maß afferenten Inputs zu vitalen Zentren ge- 
währleisten (ScHMiITT, 1999). Abnormale afferente Akti- 
vität wird abnormale Afferenzierung dieser Zentren 
bewirken. Man nimmt an, dass mechanische Manipu- 
lation der Schädelknochen die normalen Beziehungen 
und Bewegungen wieder herstellen kann. 

Andere Gesichtspunkte, welche muskuläre Dysfunktion 
durch abnorme Liquorzirkulation, assoziiert mit Dura- 
Spannung, erklären könnten, sind mehr metabolischer 
Natur. Schon ERLINGHAUSER (1959) zeigte, dass sich Liquor 
wie Lymphe über tubuläre Strukturen ausbreitet. HAssın 
(1947) zitiert aus WALTHER (2000) fasst folgendermaßen 
zusammen: „Die Wege, entlang denen der Liquor cere- 
brospinalis in die Peripherie gelangt, reichen vom Sub- 
arachnoidalraum über die Spinalwurzeln in die Spinal- 
ganglien, von wo aus sie sich in das Perineurium der 
postganglionären Nerven fortsetzen.“ Substanzen wer- 
den vom Subarachnoidalraum über die Nervenbahnen 
in die Peripherie transportiert (STEER und HorNEY, 1968). 
Nach UPLEDGER (1990) sind die meisten kranialen Läsionen 
adaptativer Natur, d.h. die beschriebenen Torsionen 
entstehen durch Dysbalancen in Muskelfunktionsketten 
(mechanische Ursachen), durch metabolischen oder emo- 
tionalen Stress. Muskuläre Dysbalancen können an den 
Muskelansätzen der Schädelbasis direkt wirksam sein 
oder aber mittelbar durch Dysbalancen im Streckersystem 
des Rückens, den Ligamenten und Muskeln des Becken- 
rings inklusive Sakrum und Kokzyx oder den Muskeln 
des Kauapparates. Ausnahme sind die sphenobasiläre 
Kompression und die lateralen und vertikalen Shifts oder 
Strains der sphenobasilären Synchondrose (SBS, s. Kap. 7.), 
die typischerweise auch primär entstehen können. 

Das bedeutet, dass die Beseitigung muskulärer Dysba- 
lancen das primäre Ziel ist, da dadurch das kraniosakra- 
le System sich entweder von selbst readaptieren kann 
oder aber nach einem therapeutischen Anstoß von 
außen. Die therapeutische Bemühung wäre nicht von 
dauerhaftem Erfolg und die Störung würde ohne die 
gleichzeitige muskuläre Korrektur rezidivieren. 

Die vollständigen Techniken der kraniosakralen Korrek- 
tur werden im Band „Chirotherapie und Osteopathie“ be- 
schrieben. 

Hier wird eine Schnellkorrektur des kraniosakralen Sys- 
tems besprochen, wie sie von ASTILL-SMITH (Seminarun- 
terlagen) beschrieben wurde. Damit ist man in der Lage, 
die allermeisten adaptativen kraniosakralen Läsionen 
zu beseitigen. Im Lernstadium dieses Kapitels haben Sie 
daher bereits eine höchst effiziente Technik zur Hand. 


Respiratorischer Challenge 
des kraniosakralen Mechanismus 


Eine der wichtigsten Errungenschaften der Applied Ki- 
nesiology ist der respiratorische Challenge des kranio- 
sakralen Mechanismus, der von GOODHEART (1972) be- 
schrieben wurde. 
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Abb. 10.23: Respiratorischer Challenge bei Inspiration assist Abb. 10.24: Respiratorischer Challenge bei Exspiration assist 
kraniosakralen Läsionen (Extensionsläsionen der SBS) kraniosakralen Läsionen (Flexionsläsionen der SBS) 


Das Prinzip der Bewegungen der sphenobasilären Syn- 
chondrose (SBS) in Flexion und Extension mit synchro- 
ner Flexion und Extension des Sakrums sei hier noch 
einmal in Erinnerung gebracht (s. Kap. 7.). Willkürliche 
Inspiration verstärkt oder induziert Flexion der SBS, 
willkürliche Exspiration dagegen die Extension. 

Daraus erklärt sich, dass Extensionsläsionen (schät- 
zungsweise 85 bis 90% aller Störungen der Schädelba- 
sis) durch willkürliche Inspiration momentan gebessert 
werden, Flexionsläsionen durch willkürliche Exspira- 
tion. 


Extensionsläsionen der SBS 


Geht man von einem dysreaktiven Muskel (meist hypo- 
reaktiv) aus, und testet den Muskel erneut, während 
der Patient eine mehr oder weniger tiefe Inspiration 
hält, so wird also bei Extensionsläsionen der Muskel 
normoreaktiv. In einigen Fällen müssen verschieden tie- 


fe Inspirationsstellungen geprüft werden. Man spricht Exspiration 

in diesen Fällen von einer „Inspiration assist Läsion“ 

(Abb. 10.23). Abb. 10.25: Respiratorischer Challenge bei sphenobasilärer 
Ein normoreaktiver Muskel wird im Fall einer Exten- Kompression (Fixation der sphenobasilären Synchondrose 
sionsläsion der SBS bei gehaltener Exspiration dys- in Mittelstellung) 


reaktiv (meist hyporeaktiv), da gehaltene Exspiration 

die Extensionsläsion verstärkt, d.h. verschlechtert 

(Abb. 10.23). Inspiration dysreaktiv, da Inspiration die Flexionsläsion 
verstärkt, d.h. verschlechtert (Abb. 10.24). 


Flexionsläsionen der SBS 
Sphenobasiläre Kompression (Fixation) 
Bei Flexionsläsionen der Schädelbasis („Exspiration 
assist Läsionen“) wird ein dysreaktiver Muskel durch Besteht eine Fixation oder Kompression der SBS, so hel- 
gehaltene Exspiration normoreaktiv. Auch hier müssen fen sowohl Inspiration als auch Exspiration, dysreaktive 
u.U. verschieden tiefe Exspirationsstellungen geprüft Muskeln werden sowohl in der einen als auch in der 
werden. Ein normoreaktiver Muskel wird bei gehaltener anderen Atemphase normoreaktiv (Abb. 10.25). 
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Schnellkorrektur des kraniosakralen 
Systems (Abb. 10.27) 


Wenn gehaltene Inspiration oder gehaltene Exspira- 
tion oder beides einen (oder mehrere) Muskeln nor- 
malisiert, kann folgende Technik zur Mobilisierung der 
sphenobasilären Synchondrose angewandt werden. 

(1.) Der Patient liegt auf dem Rücken. Der Behandler 
nimmt mit einer Hand an der Ala major des Sphenoids 
Kontakt, mit der anderen am Okziput, welches in der 
flachen Hand liegt (zweiter Schädelgriff nach SUTHER- 
LAND, S. Abb. 10.27 rechts oben). 

Wenn die Hände des Behandlers (der Behandlerin) im 
Vergleich zur Größe des Patientenkopfes zu klein für 
diese Handhaltung sind, kann folgender Griff angelegt 
werden: Die gestreckten Daumen liegen an der Ala ma- 
jor des Sphenoids flach an, die Langfinger am Okziput 
(Abb. 10.27 links). 

Führen Sie vor der Behandlung übungshalber und zum 
Vergleich der Befunde, die durch Palpation und die 
AK-Tests erhoben wurden, eine Mobilitätsprüfung des 
Schädels, wie in Kap. 8. beschrieben, durch. 

(2.) Während betonter Inspiration des Patienten wer- 
den Ala major und Okziput synchron nach kaudal mobi- 
lisiert, was die SBS in Flexion bringt. Währenddessen 
zieht der Patient die Fußspitzen kopfwärts, was über die 
dorsalen Faszienzüge der Beine eine Flexion des Sakrum 
induziert. 

Während der darauf folgenden forcierten Exspiration 
bewegt der Behandler Ala major und Okziput nach kra- 
nial, was die SBS in Extension bewegt. Gleichzeitig be- 
wegt der Patient die Fußspitzen nach kaudal, was das 
Sakrum für die synchrone Extensionsbewegung freigibt. 
Dieser Zyklus wird etwa siebenmal wiederholt. Wenn 
der Kontakt am Schädel leicht und flächig und auch die 
mobilisierenden Kräfte gering sind (wenige hundert 
Gramm), kann eine zunehmende Mobilität des Schädels 
gespürt werden. 

(3.) Anschließend legt sich der Patient auf den Bauch 
und das Sakrum wird atmungsunterstützt mobilisiert. 
Die Hand des Behandlers liegt flach auf dem Sakrum: 
Die Fingerspitzen auf der Sakrumspitze, die Handballen 
auf der Sakrumbasis (Abb. 10.27). Während betonter In- 
spiration des Patienten wird das Sakrum in Flexion mo- 
bilisert (Sakrumspitze nach ventral), während betonter 
Exspiration in Extension (Sakrumbasis nach ventral). 
Eine Bewegung der Füße ist hierbei nicht notwendig. 
(4.) Im Anschluss an diese Mobilisation sollten dann die 
vorher dysreaktiven Muskeln normoreaktiv sein. Es darf 
aber nicht übersehen werden, dass dieser Zustand nur 
anhält, wenn die Ursachen der kraniosakralen Läsion, 
d.h. die übrigen Faktoren muskulärer Dysbalance auch 
beseitigt wurden. Es handelt sich also bei der beschrie- 
benen Technik um den Anstoß zur Selbstkorrektur, zur 
Readaptation. 


Indikationen inkl. generalisierte 
Hyperreaktion 


Nur wenn eine primäre Kompression der SBS vorliegt, 
ist diese Korrektur eine kausale Therapie. Dies kann bei 
Schädeltraumata der Fall sein. 

Auch in Akutsituationen wie Kopfschmerzen oder nach 
länger dauernden zahnärztlichen Behandlungen, die 
auf Grund der muskulären Spannung durch das lange 
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Generalisierte Hyperreaktion 


_ TLmit je einer Hand zu je einer Körperseite 


Generalisierte Hyporeaktion („Superchallenge“) 


Schnellkorrektur des kraniosakralen Systems wie in Abb. 
10.27 


Abb. 10.26: Superchallenge bei sphenobasilärer Kompres- 
sion als Ursache für generalisierte Hyperreaktion 


Mundoffenhalten zu kranialen Läsionen führen, ist die- 
se Therapie nützlich. 

Auch bei generellen Hyperreaktionen ist zu prüfen, ob 
diese im Zusammenhang mit einer sphenobasilären 
Kompression stehen. Diese sind dann in der Regel auch 
sekundär durch chemischen Stress entstanden, welcher 
in jedem Fall auch diagnostiziert und behandelt werden 
muss. Die Vorgehensweise bei generalisierter Hyper- 
reaktion ist wie folgt: 

Ausgehend von einem beliebigen hyperreaktiven Mus- 
kel führt der Patient eine Therapielokalisation mit der 
rechten Hand zu irgend einer Stelle auf der rechten Seite 
des Körpers durch, mit der linken auf der linken Seite. 
Diese zweihändige TL ist nach AsrtıLL-SMiTH (1988) spezi- 
fisch für eine sphenobasiläre Kompression, wenn nicht 
die Therapielokalisation mit einer Hand an der entspre- 
chenden Körperstelle auch positiv ist. 

Bei generalisierter Hyperreaktion, die mit sphenobasi- 
lärer Kompression assoziiert ist, führt diese doppel- 
händige TL zu „Superchallenge“, d.h. alle oder die meis- 
ten hyperreaktiven Muskeln werden hyporeaktiv. Dann 
wird entsprechend die Mobilisation wie oben beschrie- 
ben durchgeführt (Abb. 10.26). 


10.2.1.5. Energetische Muskel-Leitbahn-Beziehung 
(GOODHEART, 1966; WALTHER, 2000; LEAF, 1996) 


Das Akupunktursystem wurde von GOODHEART (1966, 
1971) bereits sehr frühzeitig zu einem Zeitpunkt wo ge- 
nerell im Westen noch wenig Interesse an der Akupunk- 
tur bestand, in die Applied Kinesiology integriert. Er 
hatte als Quelle die Bücher von Mann (1964, 1967), der 
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Dysreaktive Muskeln 


Respiratorischer Challenge: 


gehaltene Inspiration oder Exspiration 


Normoreaktive Muskeln 


Exspiration ZI ds: \ tn 


ExspirationW& ==> Inspiration 


1. Palpation der SBS mit 2. oder 3. Schädelgriff 


2. Korrektur der sphenobasilären Synchondrose: 
manuelle Flexion der SBS, Inspiration, Dorsalextension der 
Füße; gefolgt von manuelle Extension der SBS, Exspiration, 
Plantarflexion der Füße 


Mobilisation des Schädels mit dem zweiten Schädelgriff (2) 


3. Korrektur Sakrum: manuelle Sakrumflexion (Spitze nach 
ventral) in Inspiration, 

manuelle Sakrumextension (Spitze nach dorsal) in Exspira- 
tion 


Inspiration 
4. Vorher dysreaktive Muskeln sind normoreaktiv Kontaktpunkte für die Mobilisation der sphenobasilären 


Synchondrose; die farbigen Kreuze deuten die Drehachsen 
an (2) 


Inspiration 


\ m a Exspiration 


Exspiralion a >» Inspiration 


Alternative Handhaltung bei kleinen Händen (2) 


Inspiration 
«Er 
x 


ExSpiration 


Abb. 10.27: Schnellmobilisation des kraniosakralen Systems 
mit Atemunterstützung Mobilisation des Sakrums (3) 
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wiederum ein Schüler von BiscHko, dem Akupunktur- 
pionier am Ludwig-Boltzmann-Institut in Wien, war. 
Von diesem lässt sich der Ursprung der Akupunktur in 
Europa über BACHMAnN in Deutschland bis zu DE LA FuvE 
und SOULIER DE MoRANT in Frankreich zurück verfolgen. 
Eine Reihe von Autoren (BEARDALL, SCHMITT, ASTILL-SMITH 
u.a.) des International College of Applied Kinesiology 
haben weitere Beiträge zur Verwendung des Akupunk- 
tursystems in der Applied Kinesiology geleistet. 


Das Verständnis der Akupunktur in der Applied Kinesio- 
logy ist jedoch weitgehend von einem wichtigen Artikel 
GOODHEARTS (1975) geprägt: „The antenna concept in 
chiropractic meridian therapy.“ Danach wird die „Ener- 
gie“ in den „Meridianen“ als ein elektromagnetisches 
Phänomen betrachtet. 

Seit Mitte des siebten Jahrzehntes im 20. Jh. hat sich der 
Informationsfluss durch die Übersetzung von chinesi- 
schen Lehrbüchern („Essential of Chinese Acupuncture“ 
u.v. a.) und das Studium zahlreicher westlicher Ärzte in 
China, die heute gängige Standardwerke der „Neuen 
Chinesischen Acupunktur“ verfassten, sehr verstärkt 
(König und Wancura, 1979, 1981, 1983; KAPTCHUK, 1983; 
Ross, 1985; WisEMAN et al., 1985; Macıocıa, 1994 u.v.a). 
Dadurch wurden die Informationen vielfältiger, konkre- 
ter und gleichzeitig die Sichtweise nüchterner. 1992 
schrieb derselbe FELıx Mann sein Buch: „Reinventing 
Acupuncture“, und seine Ausführungen gipfeln u.a. in 
der Aussage: „Der Akupunkturpunkt existiert nicht“. 
(s. auch Kap.9.). 


Muskel-Leitbahn-Beziehungen der AK 


Es fällt bei der Übersicht der Zuordnung der Akupunk- 
tur-Leitbahnen zu den Muskeln nach den Regeln der 
Applied Kinesiology auf, dass in den meisten Fällen kei- 
ne anatomisch topografische Beziehung zwischen dem 
Muskel und der Leitbahn besteht (Beispiel: die Dick- 
darm-Leitbahn am Arm ist dem M.tensor fasciae latae, 
den Hamstrings und dem M. quadratus lumborum zu- 
geordnet). 

Die Zuordnung der Leitbahnen zu den Muskeln erfolgte 
durch GOoopHEART mittelbar über die Zuordnung der 
Muskeln zu den Organen (s. Abs. 10.2.1.6.). In den Fällen, 
wo kein entsprechendes Organ vorhanden ist (z.B. 3-Er- 
wärmer) oder wo das anatomisch definierte Organ 
keine namentliche Leitbahnentsprechung hat (Schild- 
drüse, Nebenniere, Uterus, Gonaden, Nebenhöhlen) er- 
folgte die Zuordnung mittels akribischer, systemati- 
scher Versuchsreihen („a lot of trial and a lot of error“, 
wie GOODHEART ZU sagen pflegte). 


Balancierung des energetischen 
Aspektes des Leitbahn-Systems: 
„Now-and-Won-Time“ 


Die Technik wurde von AstıL.-SMITH (1994) angegeben 
und hat das aufwändige Ausgleichen von Fülle- und 
Leere-Zuständen in verschiedenen Leitbahnen über die 
Luo- oder Yuan-Punkte sowie 5 Shu-Punkte (WALTHER, 
2000, LeAr, 1996) in den allermeisten Fällen unnötig 
gemacht. 

Die Techniken der Applied Kinesiology, welche eine 
Korrektur von Leere- oder Fülle-Zuständen der Leitbahn 
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als Ursache für Muskel-Hyporeaktion oder -Hyperreak- 
tion im manuellen Test anstreben, verändern jedoch nur 
einen (elektromagnetischen) Aspekt der Leitbahn in 
Zusammenhang mit dem zugeordneten Organ und 
Muskel (s. Tab. 10.1 und 10.2). 

Der elektromagnetische Aspekt der Leitbahnen verän- 
dert sich durch geringste äußere Einflüsse wie z.B. das 
Anschalten eines elektrischen Gerätes in der Nähe des 
Patienten, welches ein elektromagnetisches Feld hat. In 
diesem Sinne kann das Anschalten einer Leuchtstoff- 
röhre genügen. Unter diesem Gesichtspunkt erscheint 
jede Vereinfachung und Verringerung des therapeuti- 
schen Zeitaufwandes wünschenswert. 


Indikationen für energetische 
Leitbahn-Balancierung 


Welchen therapeutischen Nutzen hat ein Verfahren, das 
an dußere Bedingungen anpassen kann, die sich inner- 
halb der nächsten Sekunde bei Veränderung des Stand- 
ortes (z.B. auch durch geopathische Zonen) verändern 
können? 


Normalisierung durch TL des Auffüllpunktes (T) 

Im Prinzip und nach den klassischen Regeln der Applied 
Kinesiology ist eine Notwendigkeit der Leitbahn-Balan- 
cierung gegeben, wenn ein hyporeaktiver Muskel nor- 
moreaktiv wird, wenn der Auffüllpunkt (T) der zuge- 
ordneten Leitbahn therapielokalisiert wird. Nur in Aus- 
nahmefällen reicht hier eine Stimulation dieses Steue- 
rungspunktes (s. Kap.9) aus, da die Leeresituation in 
dieser Leitbahn von einer korrespondierende Fülle in 
einer oder mehreren anderen begleitet wird. Norma- 
lisiert die Therapielokalisation des Auffüll-(Tonisie- 
rungs-)Punktes einen Muskel, so muss also im Prinzip 
das gesamte Leitbahnsystem balanciert werden, z.B. 
mittels „Now-and-Won-Time“ Technik. Der Autor ver- 
zichtet jedoch wegen der Instabilität der elektromagne- 
tischen Leitbahnsituation für die muskuläre Therapie 
auf die Anwendung dieser Verfahren. Die Therapie der 
übrigen Faktoren des viszerosomatischen Systems kann 
einen Großteil von Ursachen für Leitbahn-Dysbalancen 
ohnehin beseitigen. 


Generalisierte Hyperreaktion 

Es kann für die Untersuchungssituation Klarheit schaf- 
fen: Generalisierte Hyperreaktionen können durch 
elektromagnetische Stressoren, welche zu Leitbahndys- 
balancen führen, verursacht werden. Dann kann der 
Versuch gemacht werden, mittels „Now-and-Won- 
Time“-Technik eine Balance herzustellen, was die Hy- 
perreaktion für die Zeit, die bis zur nächsten Stressein- 
wirkung vergeht, beseitigen kann. 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


Normoreaktiver Indikatormuskel 


1. Therapielokalisation (TL) des Alarmpunktes der Leitbahn, der zur Untersuchungszeit Fülle aufweisen sollte 


2. Korrektur: Leitbahnsystem ist balanciert 


Patient berührt mit beiden Händen den Alarmpunkt der Leit- 


bahn, der zum Maximalzeit-Meridian gekoppelt ist, 
Behandler klopft ca. 60-mal LG20(Du 20) 


3. TL des Alarmpunktes der Leitbahn, der zur Untersuchungszeit Fülle aufweisen sollte 
TL ist negativ TL ist positiv 
Balancierung ist nicht gelungen Leitbahnsystem ist balanciert 


4. Vorliegen einer thorakolumbalen Fixation prüfen, behandeln; Zwerchfell untersuchen, behandeln 


5. TL der Pulstaststellen in simulierter Schritt-Position (Keile unter Schulter und gegenüber liegendem Azetabulum) 


TL einer der Pulstaststellen positiv 


6. Now-and-Won-Time-Manöver wie oben in Schritt-Position 


7. TL des Alarmpunktes der Leitbahn, die zur Untersuchungszeit Fülle aufweisen sollte 


Leitbahnsystem ist balanciert 


Simulierte Schrittposition durch Lagerung auf SOT-Keilen 


Abb. 10.28: Balancierung des Leitbahnsystems mittels „Now-and-Won-Time“ 
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Diagnostikum für energetische Stressoren 
Schließlich kann die Entwicklung einer Leitbahn-Balan- 
ce-Störung unter der Einwirkung von äußeren energe- 
tischen Stressoren diagnostisch verwendet werden. 
Eine solche Leitbahn-Dysbalance muss als Störung im 
„oberflächlichen Fluss der Energie“ (s. Kap. 9) aufgefasst 
werden, bei der einige Leitbahnen in Fülle sind (vor 
dem „Block“, dem „Stau“ im Fluss) und andere in Leere 
(hinter dem „Stau“). Subtile energetische Veränderun- 
gen werden also nicht eine Hypo- oder Hyperreaktion 
an allen Muskeln gleichmäßig verursachen, sondern an 
einigen eine Hyperreaktion, an anderen eine Hyporeak- 
tion und dies nach nicht vorhersehbaren Regeln. 

Aus diesem Grund kann vorteilhaft die Untersuchung 
der Leitbahn-Balance mit Hilfe der sog. „Now-Time“ 
nach BEARDALL (den ersten Schritt der „Now-and-Won- 
Time“-Technik) benutzt werden: Die Therapielokalisa- 
tion des Alarmpunktes der Leitbahn, die während der 
Untersuchungszeit sein Energiemaximum haben sollte, 
ist bei balanciertem Leitbahn-System positiv. 


Fallbeispiel 
Eine Kollegin berichtete im Kurs, dass sie regelmäßig 
zwischen 3 und 4 Uhr morgens aufwacht und erst gegen 
halb sechs wieder einschlief. 
Die AK-Untersuchung ergab eine Leitbahn-Dysbalance, 
die sich nicht änderte, nachdem die Patientin die Quarz- 
uhr abgenommen hatte. Es sollte geklärt werden, ob die 
energetische Dysbalance durch das elektromagnetische 
Störfeld der batteriegetriebenen Uhr verursacht wurde. 
Leitbahn-Balancierung mittels „Now-and-Won-Time“. 
Danach wurde die Uhr wieder angelegt und innerhalb 
von wenigen Minuten war die Leitbahn-Dysbalance 
wieder festzustellen. 
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Die Patientin gab jetzt an, dass sie die Angewohnheit 
hatte, mit ihrer Uhr am Arm zu schlafen. Empfehlung 
dieses zu ändern. 

Am nächsten Kurstag kam die Patientin und berichtete, 
dass sie das erste Mal seit Monaten bis 7.30 Uhr durch- 
geschlafen hat. Dies hat auch danach angehalten. 


Vorgehensweise (Abb. 10.28) 


Man geht am Besten von einem normoreaktiven Indika- 
tormuskel aus. 

(1.) Der Patient führt eine Therapielokalisation des 
Alarmpunktes durch, dessen zugehörige Leitbahn zum 
Untersuchungszeitpunkt ein Energiemaximum haben 
sollte, d.h. einen Fülle oder Abweichung von der Norm 
(Now-Time nach BEARDALL). 

Eine positive Therapielokalisation, diese Abweichung 
von der Norm, ist in diesem Fall etwas Normales. 

(2.) Ist die Therapielokalisation negativ, liegt eine Dys- 
balance vor. 

Dann erfolgt die Korrektur: 

Der Patient berührt mit beiden Händen den Alarm- 
punkt der Leitbahn, die zur Leitbahn gekoppelt ist, die 
zum Untersuchungszeitpunkt das Energiemaximum 
haben sollte (Abb. 10.29). Währenddessen klopft der 
Behandler ca. 60-mal den „Master-Setpoint“ LG 20. 
Beispiel: Untersuchungszeitpunkt 11.35 Uhr. Die Herz- 
Leitbahn sollte das Energiemaximum haben, deren 
Alarmpunkt KG 14 positive Therapielokalisation auf- 
weisen. Im negativen Falle berührt der Patient mit 
beiden Händen den Alarmpunkt des gekoppelten Dünn- 
darms (KG4). 

Danach sollte die TL des Alarmpunktes der Herz-Leit- 
bahn positiv sein. 


KGOBI 


SE 


Abb. 10.29: Organuhr, auf der die gekoppelten Leitbahnen jeweils behachbart liegen (blau und rot gezeichnet) und die zuge- 


hörigen Alarmpunkte 
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Für die Therapielokalisation genügt bei bilateralen 
Alarmpunkten das Berühren eines von beiden Punkten. 
Bei der Therapie werden von der gekoppelten Leitbahn 
beide Alarmpunkte berührt, wenn diese bilateral ange- 
legt sind, bei Alarmpunkten auf dem Konzeptionsgefäß 
werden die Finger beider Hände auf dem Alarmpunkt 
übereinander gelegt. 

(3.) Ist die Balancierung nicht geglückt, so liegt unter 
Umständen eine Fixation des BWS-LWS-Überganges 
mit assoziierter Zwerchfelldysfunktion vor. Diese 
müssen mit den üblichen Techniken behandelt wer- 
den (Fixationen s. Band „Chirotherapie und Osteopa- 
thie“; Zwerchfell s. Kap. 11). 

(4.) Eine weitere Möglichkeit ist, die Technik „Body into 
distortion“ anzuwenden. 

Hierzu wird zunächst eine Therapielokalisation der Puls- 
taststellen in neutraler Rückenlage durchgeführt. Diese 
sollte nach der durchgeführten Korrektur negativ sein. 
Dann wird je ein SOT-Keil unter die Schulter und das 
kontralaterale Acetabulum coxae gelegt und die Thera- 
pielokalisation der Pulstaststellen erneut durchgeführt. 
SOT-Keile sind gepolstert und haben eine Grundfläche 
9x20cm und Höhe 10 cm, wie sie für die Korrektur 
von Beckenläsionen mit den Techniken der Sacro-Occi- 
pital-Technique (SOT) verwendet werden, s. Band „Chi- 
rotherapie und Osteopathie“. 

Durch diese Lagerungwird eine Torsion des Achsenorgans 
induziert (s. Abb. 10.28), was zu einem Aufdecken mögli- 
cher versteckter Dysbalancen führen kann. Die Induktion 
von Duraspannung dient als Ko-Stressor. Wenn die eine 
Torsionrichtung zu keiner positiven TL der Pulstaststellen 
führt, wird die entgegengesetzte Richtung getestet. 

(5.) In der Torsionsposition, in welcher die TL irgendei- 
ner Pulstaststelle (es spielt keine Rolle, welche) positiv 
ist, wird die Balancierung wie unter Punkt 2. beschrie- 
ben wiederholt. 


10.2.1.6. Akupunktur bei systemischen 
Dysfunktionen und Organdysfunktion 


Akupunktur ist mehrere Tausend Jahre alt und beruht 
auf den Erfahrungen unzähliger Therapeuten, unter de- 
nen sich wiederum unzählige mit besonderer Energie, 
Intelligenz und Durchsetzungsvermögen um die Eta- 
blierung einer „Schule“ oder besonderen Therapie- 
richtung verdient gemacht haben. Es gibt in der Aku- 
punktur nicht „richtig“ oder „falsch“ sondern nur unter- 
schiedliche Erfahrungen. Dies sei an dieser Stelle betont, 
da ein Buch über die AK-Meridiantherapie (BURTSCHER et 
al. 2001) erschienen ist, das neue therapeutische 
Vorgehensweisen mit dem Akupunktursystem be- 
schreibt. Dort werden teilweise zu den „üblichen“ Aku- 
punkturregeln konträre Aussagen gemacht, die Resulta- 
te sind jedoch an Hand zahlreicher Fallbeispiele belegt. 
Outcome-Studien sind letztendlich das Beste, was 
Erfahrungsheilkunde leisten kann. 

Grundsätzlich gibt es zwei Systeme der Akupunktur, die 
beide mit den Mitteln der Professional Applied Kinesio- 
logy unterstützt werden können: 

1. Die „Neue Chinesische Akupunktur“ mit Syndrom- 
diagnostik und -therapie und 


2. Die „Fünf-Wandlungsphasen-Akupunktur“ mit der 
Verwendung der 5-Shu-Punkte („antike Punkte“) und 
verschiedenen Zyklusmodellen. 
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Allen gemeinsam sollte sein, dass eine akupunktur- 
gemäße Anamnese durchgeführt wird, welche die kör- 
perlichen und seelischen Zeichen des Patienten zu 
Funktions- und Dysfunktionsaspekten zuordnet. 

Die aus der Anamnese abgeleiteten Organ-Dysfunk- 
tionen werden über die Organ-Muskel-Bezüge nach 
Goodheart mit Muskel-Dysfunktionen korreliert. Nach 
systemeigenen Regeln werden Punkte gewählt, die po- 
tenziell wirksam sein könnten und dann probestimu- 
liert. Die Probestimulation sollte, sofern diese Punkte 
wirklich wirksam sind, zu Normoreaktion aller Muskeln 
führen, die mit ihrer Dysreaktion die Organdysfunktion 
repräsentieren. 

Es sollte hier noch einmal herausgestellt werden, dass 
es sich bei den Regeln der Akupunktur um ein Analog- 
system handelt, ein Metaphernsystem, das versucht, die 
Suche nach wirksamen Punkten möglichst zu systema- 
tisieren und überschaubar zu machen. Vielleicht hat 
man deswegen bei den häufig völlig konträren Aus- 
sagen aus verschiedenen Quellen den Eindruck, dass 
einfach „trotz der Regel“ wirksame Punkte gefunden 
wurden. 

Eine kurze Fallbeschreibung soll das Vorgehen nach der 
pragmatischen Syndromdiagnostik verdeutlichen: 


Fallbeschreibung 1 
52-jährige Patientin, klagt über ständige Erschöpfung 
seit Kindheit, Schmerzen von Kopf bis Fuß, schon in der 
Kindheit am Nacken beginnend, Migräne, Gallenblase 
reagiert empfindlich auf Nahrungsmittel. Feuchtigkeit 
erhöht Migräneanfälligkeit. 
Manuelle Behandlung von Leberfixation und Nierenpto- 
se. Nahrungsumstellung nach Test. 
Resultat: Migräne weniger intensiv, Gallenblasenbe- 
schwerden beseitigt, nach wie vor Erschöpfung. 
Entsprechend der betroffenen Funktionskreise Leber 
(Migräne) und Yang-Niere (Nebenniere) werden Pecto- 
ralis major sternalis (PMS) und Sartorius getestet: PMS 
rechts hyporeaktiv (w), Sartorius bds. w. 
Entsprechend der Beschwerdesymptomatik wird zu- 
nächst Le 3 digital probestimuliert dabei PMS normore- 
aktiv (n), direkt danach wird Sartorius getestet, welcher 
auch beidseits n ist. Nadelung Le 3 bds., Le 13 wegen der 
Leberfixation nach Test mit normoreaktiven Indikator- 
muskel. 
Nach 10 Minuten Liegenlassen der 4 Nadeln ist der 
„schnee im Kopf weg“, wie sie sich ausdrückt, d.h. der 
Kopf ist klar. Die Patientin wird aufgefordert, sich nach 
Bedarf wieder zu melden. Sie gibt 8 Wochen später das 
Feedback, dass sie sich wohlfühlt und Energie hat. 


Fallbeschreibung 2 
29-jährige Patientin. Klopfender Kopfschmerzen bis zu 
zweimal wöchentlich. Immer auch prämenstruell. Zy- 
klus 28 Tage, Menstruation am ersten Tag schmerzhaft, 
stark, dann 5 Tage lang normal. Prämenstruelles Syn- 
drom. Neigung zu eher breiigen Stühlen. Neigung zu 
Unterschenkelödemen. Isst gerne Rohkost, verträgt sie 
aber mäßig gut. Sonst keine speziellen Temperaturvor- 
lieben. Zunge: Zahneindrücke. 
Chinesische Diagnose: Milz-Yang-Leere, Leber-Qi-Sta- 
gnation mit aufsteigendem Leber-Yang. 
Mögliche Punkte nach Syndrom-Therapie der TCM wä- 
ren: Mi6, Ma 36, KG 12, Mi9, Le3, Pe6,LG 20 u.a. 
Muskelbefunde: Latissimus dorsi (Milz-Leitbahn, Pan- 
kreas) li. hyporeaktiv (w), Piriformis (Gonaden, Pe-Leit- 


bahn) bds. w, Pectoralis major sternalis (Leber) re. hy- 
perreaktiv (h). Probestimulation (Pressur) der Punkte 
und anschließender Muskeltest in folgender Reihenfol- 
ge: 

Mi 6: normalisiert Latissimus und Piriformis 

Le3: normalisiert Pectoralis major sternalis 

Mi 9: normalisiert alle Muskeln. 

Keine weiteren Probestimulationen. Nadelung von Mi 9 
auffüllend. Danach Harndrang. Nach zwei Sitzungen 
kein prämenstruelles Syndrom mehr, nach 8 Sitzungen 
im Wochenabstand keine Kopfschmerzen mehr. 
Interpretation: Mit den Mitteln der diagnostischen Pro- 
vokation der AK („Challenge“ der Punkte) kann das The- 
rapieprogramm fokussiert werden. Häufig kommt man 
zur „Einpunkttherapie“. Akupunktur als unspezifische 
Reiztherapie wird dadurch in ihrer Reizqualität wohl 
spezifischer und damit möglicherweise wirkungsvoller. 
Nach AK-Diagnostik hatte die Patientin außerdem eine 
nicht normal schließenden Ileozökalklappe, was zu 
„Overgrowth-Syndrom“ führt. Dieses wiederum ist er- 
fahrungsgemäß mit Ödemneigung und prämenstruel- 
lem Syndrom assoziiert. Mi9 hat sich als Punkt für den 
ileozökalen Bereich bewährt ebenso wie für den M. pso- 
as, der bei ileozökalen Reizungen häufig gespannt ist 
und damit zu Beckenverwringungen führt. Diese kön- 
nen zur Dysmenorrhoe beitragen und über die Rotati- 
onsläsion von L5, welche bei Beckenverwringungen 
auftritt und zu Piriformis-Dysfunktion führen. 


Aus dem letzten Beispiel wird deutlich: Man kann in 
verschiedenen Systemen denken (eher kausales System 
der Professional Applied Kinesiology und eher Analog- 
system der Akupunktur) und kann zum selben Ergebnis 
im Sinne des Patienten kommen. 

Dass der Piriformis der Pe-Leitbahn zugeordnet ist, 
spielt bei dieser Vorgehensweise keine Rolle: Die Gona- 
den sind in der chinesischen Medizin der Niere zuge- 
ordnet. Der Piriformis wird getestet, da bei der Patientin 
offensichtlich eine hormonelle Dysbalance vorliegt, die 
in der chinesischen Medizin über die Funktionskreise 
Niere, Leber und Milz metaphorisiert wird. 

Die möglichen Punktekonzepte stammen also aus der 
chinesischen Medizin (Milz-Yang auffüllen, Leber Qi 
verteilen und Yang beruhigen), die Überprüfung der 
Wirkung erfolgt über physiologische Parameter („hor- 
monelle Dysbalance“). 


Für die speziellen Aspekte einer neuartigen Fünfwand- 
lungsphasen-Akupunktur, die mit Bezug zur Applied Ki- 
nesiology entwickelt wurde s. BURTSCHER et al., (2001). 
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10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


10.2.1.7.. Therapie gestörter Muskelfunktionsketten 
mit Nadelakupunktur 
(„Tendinomuskuläre Leitbahnen“) 


MELZAcK (1977) und BERGSMANN u. BERGSMANN (1988) so- 
wie einige andere haben die Akupunktur-Punkte als 
Regionen veränderter Gewebsbeschaffenheit, speziell 
im Sinne von Triggerpunkten uminterpretiert. Die Aku- 
punktur-Leitbahnen sind damit als muskuläre Läsions- 
ketten mit Haupt-Triggerpunkten und Satelliten-Trig- 
gerpunkten zu verstehen (Abb. 10.30). Dies eröffnet 
eine rationale Sicht auf die Akupunkturtherapie von 
muskulären Störungen (GARTEN, 1991, 1996 a, 1996 b). 
GOODHEART (1983) beschrieb die „Muskel-Leitbahnen“ 
nach einem traditionellen chinesischen Text, der von 
O’Connor und BEnskY übersetzt wurde (CHEN CHIN HSsENH, 
1981). „The muscle channels likewise reflect those sym- 
ptoms which affect corresponding groups of muscles 
and other connective tissues as they are presently un- 
derstood.“ GooDHEART (1983) gab harte Massage als The- 
rapie empfindlicher Stellen auf den Muskel-Leitbahnen 
an. Die Nadelung erscheint effizienter. 


Trps TFL 


Schmerz- 
fortleitung 
entlang der 
Leitbahn Gb 


Gb37, 38, 39, 40: 
effektive 
Fernpunkte 


Abb. 10.30: Zusammenhang zwischen lokalen Punkten 
innerhalb eines Muskels, Leitbahnbeziehung (tendinomus- 
kuläre Leitbahn) und wirksamen Fernpunkten 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


Es ist in der Regel die gesamte Funktionskette bis hin 
zum Segment der motorischen Wurzel, die den Muskel 
versorgt, zu behandeln, nicht nur der Muskel selbst. 
Auch daher scheint es legitim, diese Thema unter der 
Überschrift „extramuskuläre Ursachen für muskuläre 
Dysfunktion“ mit zu behandeln. 


Topografisch anatomisches Bezugssystem 
zwischen Leitbahnen und Muskeln 


Zunächst muss für diese sehr wirksame Therapieform 
ein anderes Bezugssystem zwischen Leitbahn und Mus- 
kel verwendet werden. Dieses ist jedoch sehr einfach 
zu verwirklichen, denn die zugeordnete Leitbahn zieht 
über den betroffenen Muskel. 

Im Muskel liegt in der Regel ein lokale palpable Verän- 
derung im Sinne eines Tender Points oder Trigger-Punk- 
tes vor. Dieser bestimmt durch seine Nähe zu einer Aku- 
punkturleitbahn die Zuordnung des Muskels zur Leit- 
bahn. 

Die Tabellen 10.1 und 10.2 beschreiben die häufigsten 
lokalen Reaktionspunkte und Triggerpunkte der einzel- 
ne Muskeln, die bei Muskeldysfunktion in jedem Fall 
palpiert und per Therapielokalisation differenziert wer- 
den können, um dann gegebenenfalls genadelt, gelasert 
oder mindestens pressiert zu werden (Tab. 10.1 und 
10.2). 

Die wahrscheinlich besten Fernpunkte für die Behand- 
lung einzelner Muskeldysfunktionen, die per Probe- 
stimulation diagnostisch provoziert werden sollen, wer- 
den in den beiden Tabellen beschrieben. Bei den Fern- 
punkten handelt es sich um nichts anderes als beson- 
ders wirksame Punkte einer muskulären Läsionskette in 
der Peripherie. 

Da die Akupunkturleitbahnen der Aufreihung der Trig- 
gerpunkte und Reaktionspunkte in den Muskeln einer 
kinetischen Kette entsprechen (BERGSMANN, 1988), be- 
deutet dies gleichzeitig, dass von den angegebenen 
Fernpunkten und von einem besonders prominenten 
Reaktionspunkt eines Muskels Einfluss genommen wer- 
den kann auf die gesamte kinetische Kette. 

Dies illustriert am Beispiel des Tensor fasciae latae die 
Abbildung 10.33. 


Beispiel M.tibialis anterior 

Der M.tibialis anterior hat typische und häufige Reak- 
tionspunkte, die Ma36, Ma37 und Ma38 entsprechen, 
was zur Zuordnung des M.tibialis anterior zur Magen- 
Leitbahn (tendinomuskulär) führt (Tab. 10.1 und 10.2). 
Diese Hauptreaktionspunkte entsprechen gleichzeitig 
in den meisten Fällen den „Nervenreizpunkten“ nach 
KEnDALL und KEnDALL (1983), die man auch als „Motor- 
punkte“ bezeichnen kann. Der wahrscheinlich beste 
Fernpunkt ist daher die Region von Ma41 am ventralen 
Aspekt des Sprunggelenkes. 

Dies hat offensichtlich nichts zu tun mit der Systematik 
der Sedierungs- oder Tonisierungspunkte (Ableitungs- 
und Auffüllpunkte) der klassischen Akupunktur, ebenso 
wenig wie mit den „sedierenden“ oder „tonisierenden“ 
Punktkombinationen zur Muskelbehandlung, wie sie in 
der Literatur der Applied Kinesiology (WALTHER, 2000, 
LEAF, 1996) angegeben werden. Mit diesen Punkten kann 
allenfalls die Reaktion des Muskels im manuellen Test 
verändert werden, d.h. ein dysreaktiver Muskel (hyper- 
oder hyporeaktiv) kann normoreaktiv gemacht werden, 


240 


d.h. neuromuskulär störungsfrei, kaum jedoch ein hy- 
pertoner Muskel normoton. Die Therapie mit den hier 
angegebenen Punkten bewirkt strukturelle Verände- 
rungen im Muskel, nicht nur energetische. 


Vorgehensweise 


Die Triggerpunkte weisen häufig eine positive Therapie- 
lokalisation auf, besonders dann, wenn der Muskel im 
Leertest schmerzhaft und hyporeaktiv ist. Ist der Muskel 
im Test normoreaktiv, so werden die Triggerpunkte 
durch gleichzeitige Kontraktion des Muskels oder durch 
Dehnung provoziert und die Therapielokalisation wird 
dann positiv. 

Auch die Muskel-Dehnungsreaktion (s. Kap. 10.3.3) ist 
dann positiv: Der vorher „starke“ Muskel wird nach 
kurzer, passiver Dehnung funktionell schwach. 

Im nächsten Schritt wird die mögliche Kette der Satelli- 
tenpunkte entlang der Leitbahn in der Muskelfunkti- 
onskette durchpalpiert. Besonders schmerzhafte Punk- 
te werden notiert und in der Nähe der Handgelenke 
bzw. Sprunggelenke in der Region der besonders wirk- 
samen Punkte zunächst mit dem Finger palpierend, 
dann mit der Aku-Nadel oder einem anderen spitzen 
Gegenstand (z.B. Zahnstocher) die maximal empfind- 
liche Stelle stupfend „herausgeklopft“. 

Die Probestimulation mit dem massierenden Finger (im 
Sinne einer Akupressur) bzw. die anschließende Nade- 
lung oder die Behandlung mit dem Therapielaser muss 
den dysreaktiven, zu therapierenden Muskel im Test 
normalisieren, der Schmerz beim Test muss gelindert 
sein oder verschwinden und die Therapielokalisation 
des Triggerpunktes wie oben beschrieben muss negativ 
sein. 

Bei der tatsächlichen Nadelung kann es erforderlich 
sein, dass die Nadelrichtung, die Tiefe oder die Punkt- 
lokalisation des Fernpunktes noch korrigiert wird, bis 
das optimale Ergebnis erzielt wird. Anschließend wird 
der lokale Punkt genadelt. Dabei muss ein dumpfes, 
ausstrahlendes Gefühl ausgelöst werden, das häufig von 
einem Zucken eines Muskelfaserbündels („Lokal twitch 
sign“ nach TRAVELL u. Simons, 1983) begleitet ist. Diese 
lokale Zuckung kann bei kräftiger Konstitution des 
Patienten mehrfach ausgelöst werden, indem die Nadel 
durch teilweises Herausziehen und wieder Hinein- 
schieben fächerförmig die Region des Triggerpunktes 
„durchsiebt“. 


Alternative Triggerpunktbehandlung: 
Therapeutische Lokalanästhesie 

Wenn die Punkte ohne Provokation bereits sehr 
schmerzhaft sind, kann die Injektion eines Lokalanäs- 
thetikums der „trockenen Nadel“ (Gunn, 1996) vorzu- 
ziehen sein. Dann empfiehlt sich auch die Injektion 
eines lang wirksamen Lokalanästhetikums wie Bupi- 
vacain 0,25% in der Menge von 1 bis 2 ml pro Trigger- 
punkt um für eine längere Zeit (bis zu mehreren Stun- 
den) den Circulus vitiosus von Schmerz und nozizeptiv 
ausgelöster Muskelspannung zu durchbrechen. 


Weiter Möglichkeiten der Triggerpunkttherapie sind in 
Kap. 10.3.3 angegeben: die ischämische Methode, Spray 
and stretch, postisometrischen Relaxation. 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


Tab. 10.1: Muskeln geordnet nach motorischer Innervation, die zugeordneten sympathischen Segmente (symp. Segm.), 


ihre anatomisch topografische Leitbahnbeziehung sowie die funktionellen Organ- und Leitbahnbeziehungen nach den 


Regeln der Applied Kinesiology (GOODHEART) 


mot. Segment Symp.| muskulärer beste Organ 
Segm.| lokaler Punkt Fernpunkte AK 


C1 - 8 Plexus cervicalis 


M.semispinalis capit. u. cervicis, 
M. splenius capit., cervic.| C1 -8 


M. sternocleidomastoid. 


Mm. scaleni 
M.trapezius sup. 
M.trapezius med. 
M. trapezius inf. 
M.levator scapulae 
Diaphragma 
Plexus brachialis 


M. subclavius 


M. pect. major clav. 


M. pect. major stern. 


M. pectoralis minor 
Mm. rhomboidei 


. Supraspinatus 
.infraspinatus 


. serratus anterior 


. subscapularis 
. teres major 


. latissimus dorsi 


. teres minor 
. deltoideus 


. biceps brachii 
. coracobrachialis 
. brachialis 


.triceps brachii 
. brachioradialis 


SEE SS Ss SS Ss 5 Ss sss WE ss ss 551 Ss 


. ext. carpi rad. longus 
. ext. carpi rad. brevis 
. supinator 

. extensor digitorum 

. ext. carpi ulnaris 

. abduct. pollicis long. 
. ext. pollicis brevis 

. ext. pollicis long. 

. extensor indicis 


. Pronator teres 
. flexor carpi rad. 
. palmaris longus 


1,1, 2, 
3-8 


C3, 4,5; N. phrenicus 


C3,4,5 


C4, 5; N. subclavius 


C5 - 7;N. pectoralis 
C6 - T1; N. pectoralis 


C5 -8,T1;N. pectoral. 


C4, 5; N. dors. scap. 


C4,5 
C4, 5,6; 


C5 - 8; N. thorac. long. 


C6, 7,8; N. thoracod. 


C5,6;N. axillaris 
C5,6;N. axillaris 


C5, 6; N. musculocut. 
C6, 7; N. musculocut. 
C5, 6; N. musculocut. 


C6-8,T1,N.radialis 
C5,6;N. radialis 
C5-8;N.radialis 
C5-8;N.radialis 
C5,6;N. radialis 
N. radialis 
N. radialis 
;N. radialis 
N. radialis 
N. radialis 
N. radialis 


C6, 7; N. medianus 
C(6), 7,8, T1;N. med. 
C6, 7,8; N. medianus 


‚6; N. suprascap. 
6; N. suprascap. 


17 


13 
T8 


T3 


13 


13 


BI10, 11, Gb20 
3E16, Di18, Ma10, 11 
Di17, Dül6 
3E15 

BI13, 14 

BI16, 17 

Dü15 

Bl17 

Mil3 

Ma14 bis 19 
Mil2, 19 

Lu1; Ma14, 15, 16 
Bl41 - 45 
Dül2 

Dü10, 11 
Gb22 

Dü9 

Dü9 

Di15, 3E14, Dü10 
Lu4, Pe2 

Lul, Pe2 

He2, Lu3, Lu4 
3E12, 13 

Di10, 12 

Di10 

Di9 

Lu5 

Di10 

3E9 

Di6, Lu7, 3E8 
Di5, Di6, Lu7 
3E5, 366, 3E7 
3E5 

Pe3 

Lu6 

Pe4 
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BI60, 62, Dü3 


3E5, Gb41, Di4 
Di4, 3E5, Dü3 


3E5, BI38 
BI38, 39 
BI59 


Dü3 


Ma38 


Ma38, Mi9 
Mi9 
Ma38, Lu7 


Dü3/Bl 62 


Lu7/Ma38 
Dü3 


Gb34 


Dü3, 3E5, Gb34 
Dü3 


GBA1(?) 


Dü3 
Ma38, Gb34 


Lu/ 
Lu/ 
Lu7 


3E5, Dü3 
Di4 

Di4 

Di4 

Lu7, Di4 
3E5, Di4 
Dü6, Dü3 
Di4 

Di4 

Di4, Lu? 
Di4, Lu7 


Pe6, Lu7 
Lu7, Pe6 
Pe6 


Ma 


Ma 
Ma 


Ni 
Mi 
Mi 


Lu 


Ma(?) 


He 


Mi 


Lu 


Ma 


Nebenhöhlen 


Sinus nasalis 
Sinus nasalis 


Ohr 
Milz 
Milz 


Parathyreoidea 


Magen 
Leber 
Leber 


Gehirn 
Thymus 


Lunge 


Herz 
Wirbelsäule 


Pankreas 


Schilddrüse 
Lunge 


Magen 
Lunge 
Lunge 


Pankreas 


Magen 


Magen 
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Fortsetzung Tab. 10.1: 


mot. Segment Symp.| muskulärer beste Organ 
Segm.| lokaler Punkt Fernpunkte AK 


Forts. Plexus brachialis 


M. flex. digit. superf. C7,8, T1; N. median. 


M. flexor digit. prof. 


(2., 3. Finger) C7,8, T1; N. median. 
M. flex. pollicis long. C(6), 7,8, T1;N. med. 
M. pronator quadr. C7, 8, T1; N. median. 
M.abd.pollicis brevis |C6, 7,8, T1;N. med. 
M. opponens pollicis C6, 7,8, T1;N. med 


M.flexor pollicis brevis, 
caput superficialis |C6, 7,8, T1;N. med. 
Mm. lumbricales 1 bis 3 _C6, 7,8, T1; N. med. 


C7,8, T1;N. ulnaris 
C7,8, T1;N. ulnaris 


M. flexor carpi ulnaris 
M. flexor digit. prof. 
(4., 5. Finger) 

M. adductor pollicis 
M. fl. pollicis br., c. prof. |C8, T1; N. ulnaris 
M.opponens dig. min. |C7,8, T1;N. ulnaris 
M. flexor digiti min. C7,8, T1; N. ulnaris 
M. abductor digitimin. |C(7), 8, T1;N. ulnaris 


C6, 7,8, T1;N. ulnaris 


Paravertebrale Äste der Spinalnerven (T1 bis S3) 


M. erector spinae T1-53 
Nn. thoracici 

M.rect. abdominis T5-12 
M. obliquus abd.ext. T7-L1 


Plexus lumbalis (T12), L1, 2, 3 


M. obl. abdom. int. T12, 11; N. iliohypog. 

M. quadratus lumb. L1,2, 3; N. iliohypog. 

M. psoas L1,2,3,4;N.iliohyp. |T11,12 
M. iliacus L(1), 2-4; N. femoralis 

M. sartorius L2, 3, (4); N. femoralis |T9 
M. quadriceps L2,3,4; N. femoralis T10 
M. obturatorius ext. L2-4; N. obturator. 

Mm. adduct. brev. u. long. L2, 3,4; N. obturator. |L5 
M. gracilis L2,3,4; N. obturator. |T9 
M. adductor magnus L2-5, S1; N. obturator. |L5 
M. glutaeus med 14, 5,51; N. glut. sup. |L5 
M.tensor fasc. lat. 14,5,51;N. glut. sup. 'L4 
M. glutaeus max. L5,S1,2;N. glut. inf. |L3 
Plexus sacralis (L4 -S2) 

M. piriformis 145, 51,2 L5 
Mm. gemelli 

M. obturatorius int. [5,512 

M. quadratus femoris |15,51,2 


Pe4, Lu6 


Pe4 
Lu6 
Pe6, He5 
Lu10 
Lu10 


Lu10 
Pe8 


He3 
He3 


Pe8 
Lu1l0 
Dü3 
Dü3 
Dü3 


Bl-Leitbahn 


Ni11 bis 21 
Mi13, 16, Gb26 


Mi14, 15, Gb26 
BI51-52 
Mil2,Le 11 


Gb27 

Mi11 

Ma31, 32, 33, 34, 
Mi10, 11, Gb31 
BI54, Gb30 

Le10, 11 

Le10, 11 

Le 9-11 


Gb30 
Gb29 


BI35, 54, Gb30 


BI54, Gb30 


Gb30 
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Pe6, He8, Dü3 


Pe6 
Lu7 


Dü3 
Dü3 


BI62, Dü3 


Ni3 
Mi9, Ma36 


Mi9, Ma36 
BI 40, 60 
Mi9, Ni3 


Ma36, 41, Mi9 
Gb40 


BI60, Bl62 
Ni3 
Ni3 
Ni3 


Gb38 
Gb38 


BI60/62, Gb38 


BI60, BI62 


Gb38, B160/62 
BI60, 62 


Ma 


BI 


Dü 


Magen 


Magen 


Blase 


Dünndarm 
Dünndarm 


Dünndarm 
Dickdarm 
Niere 


Niere 


Nebenniere 
Dünndarm 


Endokrinium 
Nebenniere 
Endokrinium 


Prostata/Uterus 
Dickdarm 


Gonaden 


Gonaden 


Fortsetzung Tab. 10.1: 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


mot. Segment Symp.| muskulärer beste Organ 
Segm.| lokaler Punkt Fernpunkte AK 


Forts. Plexus sacralis 


L5,S1 -3;N. ischiadic. |L1 
L4. 5,51. 2:N. isch. 


. biceps femoris 
. semimembran., 
semitendinosus 


.tibialis ant. 

. ext. hall. longus 

. ext. digit. longus 

. peron. long. u. brev. 
. peron. tert. 


L4, 5, 51; N. peron. 
L4, 5, 51; N. peron. 
L4, 5,51; N. peron. 
L4, 5,51; N. peron. 


S1,2;N.tibialis 

LA, 5, S1;N. tibialis 
L5, S1, 2; N. tibialis 
L(4), 5, S1; N. tibialis 
L5, S1, 2; N. tibialis 
L5, S1, 2; N. tibialis 
S(1),2, 3; N. tibialis 
S(1),2,3; N. tibialis 
S(1),2,3; N. tibialis 


. gastrocnemius 

. popliteus 

. soleus 

. tibialis posterior 

M. flex. hall. longus 

M. flexor digitorum long 
M. flex. hall. brevis 

M. abductor hallucis 

M. adductor hallucis 


M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 


10.2.1.8. Therapie gestörter vertebraler Segmente 
mit Akupunktur 


Die gestörten vertebralen Segmente, die für eine Mus- 
keldysfunktion mit verantwortlich sind (motorisches 
und sympathisches Segment) können auf entsprechen- 
de Weise behandelt werden. 

Für die wichtigsten Wirbelsäulensegmente gibt es 
einen wahrscheinlich besten Fernpunkt. Dieser liegt in 
der Nähe der Handgelenke bzw. Sprunggelenke im 
kutanen Segment, welches dem Wirbelsäulensegment 
zugeordnet ist. Sklerotom, Myotom, und Dermatom an 
den Extremitäten, die die entscheidenden Akupunktur- 
punkte tragen, überlappen sich streifenartig und bei- 
nahe deckungsgleich und definieren die segmentale 
Afferenz (König und WancurA, 1981, Abb.9.16 bis 9.27 
dieses Bandes, Tab. 10.3 und 10.5, Abb. 10.31 und 10.32). 
Die besonders wirksamen peripheren Akupunktur- 
punkte sind zur Behandlung segmentaler pseudoradi- 
kulärer und radikulärer Störungen der zervikalen und 
lumbalen Segmente geeignet. 

Die Segmente T1 bis L2 sind über Fernpunkte nur un- 
zureichend zugänglich. Sie können mittels Akupunktur 
der Reaktionsstellen der TS-Line behandelt werden. 
(entsprechend den viszerosomatischen Segmenten des 
sympathischen Grenzstranges, s. Abb. 10.3). 

Eine Nadelung von 3E5 und GB41 oder 3E8 und GBA 
kann versucht werden (Tab. 10.4). 

In jedem Fall sollten auch bei der Behandlung gestörter 
vertebraler Segmente diese lokal behandelt werden. 
Dabei wird die Nadel in die hypertone autochthone Wir- 
belsäulenmuskulatur gestochen, um diese zu entspan- 
nen. Diese entsprechen den Hua-tuo-Punkten der klas- 
sischen Akupunktur (1 QF lateral der Medianen auf der 
Höhe der Zustimmungspunkte); auch die Zustim- 
mungspunkte des betreffenden Segmentes sind geeig- 
net. 


BI37 
nicht bezifferte 
Punkte d.Ni-Leitb. 


Ma36 - 40 

Ma39, Gb37 
Gb36 
Gb38, 39 


BI55, 56, 57 
BI55 
BI57, 58, 59 
BI57, 58 
BI59 
Mi6, Mi8, Bl57 
Ni2, Mi4 

Mi4 
Nil 
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Dickdarm 
Dickdarm 


BI60/62 
Ni3 


Ma41, Le3 Blase 
Ma41, Le3 
Ma41l 


Gb40, 41 Blase 


Nebenniere 
Gallenblase 
Nebenniere 
Nebenniere 


BI60 
BI60 
BI60 
BI60 
BI60 
Ni3 


Verwendung von Somatotopien 


Unter Somatotopien versteht man die Repräsentation 
des Körpers auf einer kleinen, abgegrenzten Körper- 
struktur. Es gibt zahlreiche Systeme, von denen die 
Ohrakupunktur wahrscheinlich das älteste ist (NOGIER, 
1969). Die koreanische Handakupunktur projiziert z.B. 
das Achsenorgan auf das zweite Os metacarpale (GLE- 
DITSCH, 2002). Die chinesische Schädelakupunktur ver- 
wendet die Anordnung des Körpers als Homunculus auf 
dem Gyrus praecentralis und postcentralis und nadelt 
die darüber gelegene Region der Kopfschwarte beson- 
ders bei postapoplektischen Zuständen (ZEITLER, 1977). 
YAMAMOTO (1991) fand eine neues Somatotop am Schä- 
del, welches besonders bei Störungen des Bewegungs- 
systems und bei zerebral bedingten Paresen eingesetzt 
wird. 

GLEDITSCH (2000, 2002) beschrieb ein Somatotop im 
Mund. 

Die letzten beiden und das Ohrsomatotop sollen hier für 
die Verwendung im Bewegungssystem in der gebotenen 
Kürze beschrieben werden, da sie eine wirksame Alter- 
native für die Körperakupunktur darstellen, wenn diese 
nicht ausreichend wirksam, oder - wie etwa für Zahn- 
ärzte - nicht so gut zugänglich ist. Diese Berufsgruppe 
verwendet bevorzugt die Methoden, die am Kopf an- 
wendbar sind. 


Ohrakupunktur 


Die entscheidenden Gesichtspunke sind folgende: Der 
Homunkulus ist auf dem Kopf stehend in die Ohr- 
muschel zu projizieren: Das Ohrläppchen entspricht 
dem Kopf, die Anthelix von der Incisura posttragica 
nach kranial bis zum Crus inferior anthelicis der Wirbel- 
säule von C1 bis S5. C1 entspricht der Incisura post- 
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Tab. 10.2: Muskeln alphabetisch geordnet, die zugeordneten sympathischen Segmente, ihre anatomisch topografische 
Leitbahnbeziehung sowie die funktionellen Organ- und Leitbahnbeziehungen nach den Regeln der Applied Kinesiology 
(GOODHEART). 


Muskel mot. Segment Symp.| muskulärer beste Leitb. | Organ 
Segm.| lokaler Punkt Fernpunkte AK AK 

Mm. adductores L2-5,5S1;N. obturator. |L5 Mi11, 12 Ni3 Pe Endokrinium 

M. abductor digitimin. |C(7), 8, Th1 Dü3 

M. abductor hallucis S(1),2, 3; N. tibialis Mi4 

M.abd. pollicis brevis |C6, 7,8, T1;N. med. Lu10 Lu10 

M.abd. pollicis longus |C6, 7,8;N.radialis Lu7, 3E6, 3E8 Di4 

M. abductor digitimin. |C(7), 8, T1;N. ulnaris Dü3 

M. adductor hallucis S(1),2, 3; N. tibialis Nil 

M. adductor pollicis C6, 7,8, T1; N. ulnaris Pe3 Pe3 

M.biceps brachii C5, 6; N. musculocut. Lu3, Lu4, Pe2 Lu7 Ma Magen 

M. biceps femoris 15,51 -3;N. ischiadic. |L1 BI37 BI60 Di Dickdarm 

M. brachialis C5, 6; N. musculocut. Lu3, Lu4, He2 Lu7 Lu Lunge 

M. brachioradialis C5,6;N. radialis Di10 Di4 Ma 

M. coracobrachialis C6, 7;N. musculocut. T3 Lul Lu7 Lu Lunge 
Diaphragma C3, 4,5; N. phrenicus BI17 

M. deltoideus C5,6;N. axillaris T3 Ma38, Di4, Lu7 |Lu Lunge 

M. erector spinae T1-S3 Bl-Leitbahn BI62, Dü3 BI Blase 

M. ext. carpirad. brevis |C5 -8;N. radialis Di9, Di10, 3E5, Di4 

M. ext. carpi rad. longus |C5 -8;N. radialis Di9, 10 Di4 

M. ext. carpi uln. C6, 7,8; N. radialis 3E9 Dü6, Dü3 

M. extensor digitorum |C6, 7,8; N. radialis Di10, 3E9 3E5 

M. ext. digitorum long. |L5, 51; N. peronaeus Gb35 Gb40, 41 

M. ext. hallucisa brevis |L5, S1, N. peronaeus Ma42 

M. ext. hallucis longus |L14,5,S1;N. peron. „Ma40,5“ Le3 

M. extensor indicis C6, 7,8; N. radialis 3E5 Di4, Lu7 

M. ext. pollicis brev. C6, 7,8; N. radialis Di5, 6, Lu7 Di4 

M. ext. pollicis long. C6, 7,8; N. radialis 3E5, 366, 3E7 Di4, Lu7 

M.flexor carpiradialis |C(6), 7,8, T1;N. med. Pe4 Pe6 

M.flexor carpi ulnaris |C7,8, T1;N. ulnaris „He3,5* He7, Dü3 

M. flexor digitiminimi |C7,8, T1;N. ulnaris Dü3 

M. flexor digitorum long. |L5, S1, 2; N. tibialis BI57, Mi6, Mi8 Ni3 

M. flexor digitorum prof. | C7, 8, T1; N. med./uln. „Pe3,5*, „He3,5* Pe6, Dü3 

M. flex. digit. superf. C7,8, T1; N. median. „Pe3,5*, „He3,5“ Pe6, Dü3 

M. flex. hall. brevis S(1), 2, 3; N. tibialis Ni2, Mi4 

M. flex. hall. longus L5, S1, 2; N.tibialis BI59 BI60 

M. flex. pollicis long. C(6), 7,8, T1;N. med. Lu7 Ma Magen 

M.flex. pollicis brevis |C6-8,T1;N. med./uln. Lu10 

M. gastrocnemius S1, 2; N. tibialis BI 55, 56, 57 BI60, Bl62, Ni3 Pe Nebenniere 

Mm. gemelli L4,5,51,2 Gb30 Gb39 

M. gluteus max. L5,S1,2;N. glut. inf. |L3 BI28, 35, 53, 54 Bl60/62, Gb38 Pe Gonaden 

M. gluteus med. 14,5,S1;N. glut. sup. 'L5 Gb38, Bl60,62 Pe Prostata/Uterus 

M. gracilis L2,3,4; N. obturator. 'T9 Mi11 Ni3, Mi9 Pe Nebenniere 

M. iliacus L(1),2-4;N. femoralis Gb27, Mi5, Ni3, Ni6 | Mi9, Ni3 Ni Niere 

M. infraspinatus C4, 5,6; N. suprascap. Duü10, 11, 12,13 Dü3, Lu7 3E Thymus 
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Fortsetzung Tab. 10.2: 


Muskel mot. Segment beste Leitb. | Organ 
Fernpunkte AK 


Symp.| muskulärer 
Segm.| lokaler Punkt 


M. levator scapulae 
Mm. lumbricalis 1bis 3 
. obliquus abdom. 

. obturatorius int. 
. opponens dig. min. 
.opponens pollicis 


. obturatorius int./ext. 


. palmaris longus 
. pect. major clav. 
. pect. major stern. 
. pectoralis minor 
Mm. peronaei 
. Piriformis 
. popliteus 
. Pronator quadratus 
. Pronator teres 
. Psoas 
. quadratus fem. 
. quadratus lumb. 
. quadriceps 


ss ss ss s she 


. rect. abdominis 

Mm. rhomboidei 

M. sartorius 

Mm. scaleni 

M. semimembran. 

M. semitendinosus 

Mm. semispinalis, 
splenius capit., cer. 

. serratus anterior 

. soleus 

. sternocleidomast. 

. subclavius 

. subscapularis 

. supinator 

. supraspinatus 


. teres major 

. teres minor 
.tibialis ant. 

. tibialis posterior 
. trapezius inf. 

. trapezius med. 

. trapezius sup. 


M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M. tensor fasciae lat. 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 


.triceps brachii 


C3,4,5 

C6, 7,8, T1;N. med. 
T7-T12, 11 

L4,5,51, 2 

C7,8, T1;N. ulnaris 
C6, 7,8, T1;N. med. 
14,5,51;2 

C6, 7,8; N. medianus 
C5 - 7;N. pectoralis 
C6 - T1; N. pectoralis 
C5 -8,T1;N. pectoral. 
L4, 5,51; N. peron. 
L(5), 51,2 

LA, 5, S1; N. tibialis 
C7,8, T1;N. median. 
C6, 7; N. medianus 
11,2, 3,4; N. iliohyp. 
LA, 5,51, 2: N. tibial. 
L1,2, 3; N. iliohypog. 
L2, 3,4; N. femoralis 
T5-12 

C4, 5; N. dors. scap. 
L2, 3, (4); N. femoralis 
3-8 

L4,5,51, 22 N. isch. 


C1-8 


C5 -8;N.thorac. long. 


L5, 51, 2; N. tibialis 
xl, C(1),2 

C4, 5; N. subclavius 
C5, 6, 7;N. subscap. 
C5,6;N. radialis 

C4, 5,6; N. suprascap. 
14,5, S1;N. glut. sup. 
C5, 6, 7;N. subscap. 
C5, 6; N. axillaris 

L4, 5,51; N. peron. 
L(4),5, 51; N. tibialis 
X1,C2, 3,4 

X1,C2, 3,4 

X1,C2, 3,4 
C6-8,T1,N.radialis 


Dü15, Dül6 
Pe8 

Mi14, 15 

BI54, Gb30 
Dü3 

Lu10 

BI54, Gb30 
„Pe3,5“ 

Lul 

Mi18, 19 

Lul, Ma14, 15, 16 
Gb38, 39 

BI54, Gb30 
BI55 

Lu8, He5 

Pe3 

Mil2 

BI54, Gb30 
BI23, 24, 52 
Ma31, 34, Mil0 
Ni15 - 21, Ma19, 21, 25 
Bl41 - 45 

Mi11, 12 

Di17, 18, Dü1l6 
BI37, 38 


BI10, 11, Gb20 


Gb22, 23 

BI40, 58, 59 
3E16, Di18, Ma10, 11 
Ni27 

He1 

Di10 

Dü12, Dil6 
Gb29 

Dü9 

Dü9, 10 

Ma36, 37, 38, 40 
BI57 

Dü12, BI16, 17 
BI42, Di16 

3E15, Gb21 
3E12, 13 
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Dü3 


Mi9, Ma36 


BI60, „Gb34 dors“ 


Gb39, Bl60, 62 
Pe6 

Lu7 

Mi9, Ma33 
Dü3 

Gb40 

BI60, BI62 
BI60 


Lu7 

Mi9, Ni3 

BI60, 62 

BIA40, 60 

Ma36, Ma41, Mi9 
Ni3 

Dü3, Bl60/62 
Mi9 

Di4, 3E5, Dü3 
BI60/62 


Dü3, BI60, 62 


Gb34 

BI60, 62 

Di4, 3E5, Dü3 
Lu7 

Dü3, He7, Dü6 
Di4, Lu7 

Lu7, Ma38 
Gb34, 38 
Dü3 

Dü3 

Ma4l, Le3 
BI60, 62 


3E5, „GB34dors“ 
3E5, Dü3 


Parathyreoidea 


Dünndarm 


Magen 
Leber 


Blase 
Gonaden 
Gallenblase 


Magen 
Niere 


Dickdarm 
Dünndarm 
Dünndarm 
Leber 
Nebenniere 
Sinus nasalis 
Dickdarm 


Nebenhöhlen 


Lunge 
Nebenniere 
Sinus nasalis 


Herz 
Magen 
Gehirn 
Dickdarm 
Wirbelsäule 
Schilddrüse 
Blase 
Nebenniere 
Milz 

Milz 

Ohr 
Pankreas 
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Abb. 10.31: Best wirksame Fernpunkte für die Zervikalseg- Abb. 10.32: Best wirksame Fernpunkte für die Lumbalseg- 
mente mente 


Tab. 10.3: Jeweils bester Akupunkturpunkt für die Zervi- Tab. 10.5: Jeweils bester Akupunkturpunkt für die Lum- 
kalsegmente balsegmente 


Segment Segment Punkt 


C1-4 (365, Dü3, Di4) Le3 
MP9 
5/6 Lu7, Di4 Ma36, Gb 34, Gb 38 
c6/7 365 BI 60/62 
718 Dü3 
Th1 Dü3 


tragica. C7 ist etwa da zu suchen, wo die Verlängerung 


Tab. 10.4: Akupunkturpunkte für die Thorakalsegmente der Helixwurzel die Anthelix schneidet. Der thorako- 
lumbale Übergang liegt etwa am Schnittpunkt der Linie 

Segment Punkt vom Nullpunkt zum Darwin’schen Höcker (Abb. 10.33). 
Die Wirbelsäulenmuskulatur ebenso wie die Extremitä- 

Th3-Th12 (365 -Gb40, 3E8 -Gb41, Dü3) ten (Gelenke und Muskeln) liegen in der sog. Scapha, 
der Rinne zwischen Helix und Anthelix. 

lokal: Huatuo, Zustimmungspunkte Die Bauchorgane liegen in der Hemiconcha superior, die 


Thoraxorgane in der Hemiconcha inferior. 
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Das Aufsuchen der wirksamen Punkte gelingt am ein- 
fachsten mit einem Drucktaster (Zahnstocher oder 
Kugelstopfer der Zahnärzte). Die Probestimulation mit 
Druck auf den Punkt muss den AK-Befund am Muskel 
aufheben, d.h. der Muskel muss normoreaktiv werden. 
Es kann mit etwas Übung aber auch direkt die Nadel 
benutzt werden: Tupfend geht man mit der Nadelspitze 
über das fragliche Ohrareal und lässt sich vom Patienten 
die maximal empfindliche Stelle angeben. Diese emp- 
findet er als besonders spitz, was in der Regel verbal und 
mit einer Zuckung angezeigt wird. 

Dann kann die Nadel direkt appliziert werden und der 
effekt anhand der normalisierten Muskelreaktion ge- 
prüft werden. Nadeln ohne Effekt werden korrigiert 
oder schließlich entfernt. 

Die Lokalisation der Punkte geschieht nach segmenta- 
len Gesichtspunkten: Im betroffenen Wirbelsäulenseg- 
ment wird zunächst in der sog. „vegetativen Rinne“ am 
Übergang von der Scapha zur Helixkrempe gesucht. Der 
gefundenen Punkt definiert einen „Segmentstrahl“, der 
von diesem Punkt zum Nullpunkt verläuft. 

Auf dieser Linie können dann weitere Punkte gefunden 
werden, mit denen das Wirbelsäulensegment und die 
segmental zugeordnete Muskulatur (autochthone Wir- 


Abb. 10.33: Topografie des Bewegungssystems auf der Ohr- 
vorderseite 
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belsäulenmuskulatur und Extremitätenmuskulatur) 
behandelt werden können. 

In vielen Fällen sind die muskulären Punkte auf der 
Ohrrückseite (Abb. 10.34) wirkungsvoller. Sie liegen ge- 
nau an der entsprechenden Stelle, so als würde man von 
der Vorderseite aus hindurchstechen. 

Ergänzend kann der Punkt „(muskuläre) Entspannung“ 
und der Punkt „Thalamus“, der auf der Abbildung ver- 
deckt liegt, als Schmerzpunkt verwendet werden. Wenn 
man den Antitragus nach lateral wegzieht, bildet sich 
am unteren Koncharand eine kleines Dreieck, an dessen 
Spitze der Thalamuspunkt liegt. 

Bei der Nadelung sollte, wenn möglich, vermieden wer- 
den, den Knorpel oder das Perichondrium zu verletzen, 
da dies zu Infektionen Anlass geben kann. Aus dem 
selben Grund ist die Verwendung von Dauernadeln, die 
praktisch immer den Knorpel gefährden zu überdenken. 


Schädelakupunktur nach YAMAMOTO 
YAMAMOTO (1991) entwickelte ein Basissomatotop (beste- 


hend aus den Zonen A,B,C,D,E und F mit den aus Abbil- 
dung 10.35 und 10.36 ersichtlichen Wirkzuordnungen. 


Abb. 10.34: Topografie des Bewegungssystems auf der Ohr- 
rückseite 
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Daneben fand er ein Somatotop an der Schläfe (Y-Punk- 
te) welches von der TS-Line nach REEs abweicht. Beide 
können jedoch entsprechend verwendet werden. 
Genau wie die Tastung der TS-Line-Reaktionspunkte 
(Abb. 10.37) werden die YAMAMOTO-Punkte mit relativ 
hartem Kontakt getastet, indem die palpierende Dau- 
menbeere tangential über die Haut gezogen wird. 

Es ist dann im Bereich der Stirn eine Verhärtungszone in 
der Form und Größe eines Reiskorns (an der Stirn wie 
ein Langkorn, ausgerichtet im Verlauf der Zonen, an der 
Schläfe eher rund) zu tasten. Diese ist auch schmerzhaft, 
und man sollte sich vom Patienten Rückmeldung über 
die Empfindlichkeit einholen. 

Nach Auffinden der Punkte wird die Nadel an der Stirn 
tangential in Verlaufsrichtung der Basiszone (kaudokra- 
nial im Fall der Zonen A und B, beinahe waagerecht im 
Fall der Zone E etc.) unter dem tastenden Finger in die 
Kopfschwarte geschoben, an der Schläfe eher senkrecht. 
Der Therapeut spürt ein kleines „Knacken“, wenn die 
Nadel in der Reaktionszone angekommen ist, der Pa- 
tient kann ein ausstrahlendes Gefühl berichten, was un- 
ter Umständen sogar im zur Schädelzone zugeordneten 
Körperteil lokalisiert wird. 

Die Funktion des therapierten Muskels oder der Chal- 
lenge der therapierten Struktur (Wirbelsegment, Be- 
cken, Kiefergelenk) muss ebenso wie bei der Ohraku- 
punktur sofort normalisiert sein, alle AK-Befunde müs- 
sen negativ sein. Ist dies nicht der Fall, muss die Lage der 
Nadel korrigiert werden oder ein anderer Punkt gefun- 
den werden. Nadeln, die nichts bringen, werden ent- 
fernt, dasselbe gilt für solche, die einen Befund ver- 
schlechtern, was durchaus auch vorkommt. Umso wich- 
tiger ist die direkte Nachkontrolle sämtlicher Befunde 
nach jeder Nadelmanipulation. 
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Abb. 10.35: YAMAMoTO-Basiszonen von ventral 
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Bei Lähmungen muss wenigstens eine minimale moto- 
rische Verbesserung sichtbar sein, um einen Erfolg der 
Maßnahme wahrscheinlich zu machen. Bei schmerz- 
haften Erkrankungen sind die besten Parameter zur 
prüfung der Besserung des Befundes die durch AK- 
Techniken gewonnenen: Therapielokalisation, Challen- 
ge und Muskelfunktion. 

Die Liegedauer der Nadeln beträgt wie bei der Ohraku- 
punktur etwa 30 min. Während die Nadeln den Befund 
bessern, die Therapie sozusagen „bahnen“, werden die 
manuellen Maßnahmen durchgeführt: Manipulation 
oder Mobilisation des Wirbelsegments, Muskeltechni- 
ken etc. Dies bewirkt, dass nicht die Funktionsstörung 
direkt nach Herausziehen der Nadel wieder sichtbar 
wird, was ohne die manuelle Korrektur der Strukturen 
sehr häufig der Fall ist. 


Neben den Basispunkten bzw. -zonen beschrieb YAMmA- 
MOTO auch seine so genannten Y-Punkte, die den Orga- 
nen bzw. zugeordneten Leitbahnen entsprechen. Sie 
liegen an der Schläfe, wie aus Abbildung 10.36 ersicht- 
lich ist. 

Diese Punkte werden von YAMAMOTO nach einer speziel- 
len Bauchdeckendiagnostik angewandt, die hier nicht 
abgehandelt werden soll. 

Mit der Therapielokalisation der Applied Kinesiology 
kann der wirksame Punkt aufgefunden werden und mit 
Dysfunktionen der Organe und Muskeln assoziiert wer- 
den: Ein dysreaktiver Muskel wird bei Therapielokali- 
sation des wirksamen Y-Punktes normoreaktiv. Dieser 
wird dann genadelt. 

Es liegt offensichtlich eine Überschneidung mit dem 
Somatotop der TS-Line nach REEsS/GOODHEART vor, welche 
auch therapeutisch angewandt werden kann: der ent- 


(Lws, BD 
untere Extremität) 


Abb. 10.36: YAMAMoTo-Basiszonen von lateral (farbig). 

Die Organ- bzw. Leitbahn-Somatotopie an der Schläfe. 

Die Punkte können am Okziput („gespiegelt“) auch gesucht 
werden 


) 


Abb. 10.37: Die Temporo-Sphenoidal-Linie zum Vergleich 
mit dem YAMAMOTO-Somatotop 


sprechende Reaktionspunkt wird nicht nur palpiert son- 
dern auch genadelt. Dies kann den viszerosomatischen 
Reflexkreis, welcher zugeordnet ist, positiv beeinflussen. 


Mundakupunktur nach GLEDITSCH 


Aufbauend auf der Zahn-Organ-Leitbahn-Beziehung, 
wie sie von VoLL (LEONHARD, 1977, s. auch Abb. 6.9) 
beschrieben wurde, entwickelte GLEDITSCH (2000) ein 
reflextherapeutisches Verfahren, das sich vor allem 
im zahnärztlichen Bereich großer Beliebtheit erfreut. 
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Wenn man das Vestibulum oris palpiert, indem man 
die Lippe bzw. Wange zwischen Zeigefinger (im Mund) 
und Daumen nimmt, kann man im Bereich gestörter 
Odontone empfindliche Verdichtungen tasten 
(Abb. 10.38). 

Dies kann ein Störfeldhinweis sein (s. Kap.6) oder 
einer Dysfunktion im zugeordneten Funktionskreis 
(s. Abb. 6.9). Dann wird mit einer Kanüle (Dentalkanüle; 
0,4 x 40 mm), die auf einer 5-ml-Spritze steckt, die 
entsprechende Region wiederum tupfend abgetastet 
und vom Patienten eine Schmerzrückmeldung erbeten. 
Die Spritze ist mit Procain 0,25% oder bei Unverträglich- 
keit mit einem anderen niedrig prozentigen Lokalanäs- 
thetikum gefüllt. Am Ort der maximalen Empfindlich- 
keit wird ein Tropfen Lokalanästhetikum intramukös 
deponiert und dann die Region etwas zwischen Dau- 
men und Zeigefinger massiert. Dann kann auf dieselbe 
Art und Weise nach einem oder mehreren weiteren 
empfindlichen Punkten gesucht werden. 

Besonders wirksam bei Störungen des Bewegungs- 
systems ist die so genannte „9er-Region“ nach GLEDITSCH 
(Abb. 10.39): 

Es handelt sich dabei um die Schleimhautregion, die 
sich über den M. pterygoideus medialis und nach lateral 
über den M. pterygoideus lateralis erstreckt sowie das 
Tuber maxillare und die Regionen hinter den Weisheits- 
zähnen im Unterkiefer. 

Aus der Manualmedizin ist bekannt, dass die Mm. pte- 
rygoidei bei Torsionen der Achse fast immer mit Span- 
nung reagieren; eine Sakroiliakalgelenksdysfunktion 
(Kategorie-Il-Beckenläsion nach SOT) geht mit einer 
ipsilateralen, palpationschmerzhaften Spannung in den 
Pterygoidei einher. 

So ist vorstellbar, dass auf reflektorischem Wege von 
dieser Region aus auf die gesamte Achse Einfluss ge- 
nommen werden kann. 

Besonders spektakuläre Resultate sind bei Schulterbe- 
schwerden zu erzielen, die durch Störungen des Thora- 
cic inlet (also Torsionen der Achse) mit bedingt sind. 
Weiterhin ist die Behandlung des Retromolarraumes 
bei Kiefergelenksstörungen hervorragend wirksam, da 
Letztere praktisch immer mit Spannungen in den Ptery- 
goidei einhergehen. 


Abb. 10.38: Die Vestibulumpunkte der Mundakupunktur 
nach GLEDITSCH 


Abb. 10.39: Der Retromolarraum („9er-Region“) der Mund- 
akupunktur nach GLEDITSCH 
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(Abb. 10.40) 


(1.) Zur Therapie einer muskulären Funktionsstörung 
mittels Nadel oder Laser (bewährt hat sich z.B. ein ge- 
pulster Laser 10 mW der Fa. Sedatelec) wird zunächst 
der Muskel genau untersucht: wie reagiert er im ma- 
nuellen Test? 

Ist der Muskel normoreaktiv, jedoch palpations- 
schmerzhaft und verspannt, so wird auf das Vorliegen 
von intramuskulären Störungen im Sinne eines myo- 
faszialen Syndroms oder einer Strain-counterstrain- 
Störung geprüft (s. Kap. 10.3.). 

(2.) Bei Hyporeaktion werden die sieben Faktoren des 
viszerosomatischen Segments untersucht, die positiven 
Befunde notiert. 

(3.) Die Zugehörigkeit des Muskels zur darüber ziehen- 
den Leitbahn wird definiert. 

(4.) In der Peripherie dieser Leitbahn werden besonders 
reaktive Punkte, die druckschmerzhaft sind, gesucht. 
Diese Punkte können sowohl im muskulären Bereich lie- 
gen als auch periostal. Sie liegen in der Regel im Bereich 
der Handgelenke für die Leitbahnen des Armes und im 
Bereich der Sprunggelenke für die Leitbahnen des Bei- 
nes. Dies entspricht im Endeffekt der einfachen Methode 
nach SIENER (in GARTEN, 1996), der seinerzeit davon 
sprach, man müsse ein „Lot“ aufdieschmerzhafte Region 
von zentral nach peripher fällen und an den großen Ge- 
lenken einen Punkt maximaler Reaktion finden. 

Jeweils benachbarte Punkte können im Prinzip dieselbe 
Potenz haben, der optimale Punkt ist per Challenge zu 
differenzieren: Der Punkt wird mittels festem Finger- 
(nagel-)druck oder direkt mit der Akupunkturnadel 
probestimuliert und das Resultat am Muskel geprüft. 
Dieser muss durch einen wirksamen Punkt normalisiert 
oder mindestens gebessert werden. 

Wenn dies mit einem Körperakupunkturpunkt nicht 
gelingt, dann sollte auf die Somatotope ausgewichen 
werden. Dies gilt besonders für die Brustwirbelsäulen- 
segmente, die keine Repräsentation auf den Extremitä- 
ten haben. 

(5.) Der periphere Punkt wird dann so genadelt oder 
gelasert, dass der Muskel optimal normalisiert wird, 
d.h. stark und normoreaktiv testet. 

(6.) Während die Nadel in der Peripherie liegt oder 
im Somatotop (z.B. Ohr), werden die übrigen behand- 
lungsbedürftigen Faktoren, welche vorher (Punkt 2) ge- 
funden wurden, therapiert. 

Die Korrektur der vertebralen Läsionen kann mit den 
segmental zugehörigen Akupunkturpunkten erleichtert 
werden. Der vertebrale Challenge wird durch die richtig 
sitzende Nadel in der Peripherie oder dem Somatotop 
(Ohr oder Schädel) negativ. 

Dann wird mobilisiert oder manipuliert. Zum Abschluss 
kann segmental genadelt werden (die paraspinöse Irri- 
tationszone). 

(7.) Der Muskel wird im Anschluss nachgetestet: Im 
Leertest und nach Provokation der intramuskulären 
Faktoren wie in Kap. 10.3. beschrieben. Positive Befunde 
nachkorrigieren. 

(8.) Der Temporal Tap (s. Abb. 3.4) ist eine Möglichkeit, 
zu prüfen, ob alle Faktoren des Muskels vollständig 
behandelt wurden. 

Wenn der Muskel nach Temporal Tap wieder hyporeak- 
tiv testet, so istin erster Linie an den Nährstofffaktor zu 
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denken, der dann ausgehend von der Hyporeaktion oral 
getestet wird (s. Kap.3.). 

Beim derzeitigen Stand Ihrer Kenntnisse (sollten Sie 
diese ausschließlich aus diesem Buch bezogen haben) 
können Sie das assoziierte Organ noch nicht manuell 
behandeln. Die Stimulation des neurolymphatischen 
Reflexes hat jedoch in vielen Fällen auf das Organ selbst 
eine normalisierende Wirkung (CHAPMAn, 1936; LinEs et 
al., 1990). 


I. Funktionsgestörten Muskel per manuellem Test, 
Challenge und Palpation finden, z.B. M. deltoideus ant. 
rechts. 


2. Sämtliche Faktoren des viszerosomatischen Systems 
zunächst untersuchen, besonders die Wirbelebenen 
(C5/6 und T3), den NL-Reflexpunkt (das zugeordnete 
Organ) und den NV-Reflexpunkt. 


Y 


3. Lokalen Akupunkturpunkt im Muskel und dessen Leit- 
bahn definieren (z.B. benachbart Di 15). 


Y 


4. Punkte in der Peripherie auf derselben Leitbahn palpie- 
ren, probestimulieren. Prüfen, ob dies den Muskel nor- 
malisiert. Punkte um Handgelenke und Sprunggelenke 
bevorzugt untersuchen (hier z.B. Di 4, Lu 7). Alternativ 
die Somatotope verwenden. 


Y 


5. Peripheren Punkt (z.B. Di 4) nadeln, Nadelposition und 
-stimulation so lange verbessern, bis der vorher hypore- 
aktive Muskel normoreaktiv geworden ist. Danach den 
Muskel lokal behandeln (Muskeltechniken und Nadelung 
des empfindlichen Punktes). 


Y 


6. Wirbelebene (z.B. C6) mittels Mobilisation (auch nach 
peripherer Nadelung, z.B. im Areal Lu 7) oder Manipula- 
tion behandeln. Segmentale Nadelung der autochthonen 
Muskulatur: Facette C5/6. 

Lymphreflex stimulieren, Organ behandeln, falls Challen- 
ge danach noch positiv ist, NV-Reflex behandeln. 


Y 


7. Nadeln entfernen, Muskel testen, korrigieren 

a. Leertest 

b. nach Dehnung 

c. nach Kontraktion 

d. mit normoreaktivem Indikatormuskel und Magnet-TL 


Y 


8. Temporal Tap ausführen, den Muskel danach erneut 
testen. Wenn er wieder hyporeaktiv geworden ist: Nähr- 
stofffaktor testen und verordnen (z.B. Vit. C). 


Abb. 10.40: Flussdiagramm für die strukturelle Behandlung 
eines Muskels mit Akupunktur 


Zusammenfassung: Anwendung der Akupunktur in 
der Applied Kinesiology 


Energetische Leitbahn-Organ-Muskelbeziehung 


°e Die Leitbahnzuordnung der Muskeln nach GOODHEART 
repräsentiert einen energetischen Aspekt des Leit- 
bahnsystems, der mit dem oberflächlichen Fluss 
der Energie durch die drei Umläufe nach der chine- 
sischen Organuhr beschrieben werden kann. 

Dieser elektromagnetisch energetische Aspekt kann 

durch folgende diagnostische Zugänge erfasst wer- 

den: 

a. Der Auffüllpunkt der hyporeaktiven Muskels 
normalisiert bei Therapielokalisation diesen 
Muskel, dann ist in der Regel eine allgemeine 
Leitbahnbalancierung mittels „Now-and-Won- 
Time“-Technik möglich. 

b. Die Therapielokalisation des Alarmpunktes, der 
zum Untersuchungszeitpunkt ein Energiemaxi- 
mum haben sollte, ist positiv, wenn das Leitbahn- 
system balanciert ist. Ist die TL negativ (gestörte 
Balance der Leitbahnen), erfolgt Now-and-Won- 
Time Korrektur. 

Diese Korrekturverfahren haben allenfalls einen 

temporären Efffekt; die Hauptindikation stellt die 

Normalisierung einer generalisierten Hyperreaktion 

bei elektromagnetischer Ursache dar. 


« Die Leitbahnzuordnung nach GooDHEART zu Muskeln 
kann verwendet werden, um mittels Techniken der 
Akupunktur Organdysfunktion oder allgemeine 
Befindlichkeitsstörungen wie Erschöpfung, diffuse 
Schmerzen und dergleichen im Sinne einer Konstitu- 
tionstherapie zu behandeln. 


Die Muskeldysreaktionen zeigen dann die gestörten 
Organe und Systeme an. Hier können das System 
der fünf Wandlungsphasen und das der chinesi- 
schen Syndromdiagnostik verwendet werden, um 
die Organe zu therapieren. Die korrekt gewählten 
Akupunkturpunkte gleichen dann die Muskeldysre- 
aktion aus. 


Topografische Leitbahn-Muskelbeziehung 


„Tendinomuskuläre Leitbahnen“ 

Die Organ- bzw. Systemtherapie ist klar zu unterschei- 
den von einer Therapie muskulärer Dysfunktion, wel- 
che strukturelle Ursachen hat: 

Vertebrale Dysfunktion und myofasziale Störungen mit 
Triggerpunkten, Tender Points sowie Läsionen von 
Ursprung und Ansatz. 

Hier wird die topografische Beziehung der Leitbahnen 
zu einer Muskelfunktionskette benutzt, welche mit den 
tendinomuskulären Leitbahnen der klassischen Aku- 
punktur vergleichbar ist. 
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10.2.1.9. Muskel-Organ-Beziehung 
GOODHEART, 1966; WALTHER, 2000; LEAF,1996 


Ursprünge in der Applied Kinesiology 


Die Organ-Muskel-Beziehungen wurden ab 1965 von 
GOODHEART (1965, 1967) etabliert. Dies geschah primär 
mithilfe der bereits beschriebenen CHAPMAN- und BEN- 
NETT-Reflexe. 

Dabei wurde zunächst an eher metabolische Funktio- 
nen der Organe gedacht sowie entsprechende Dys- 
funktionen. Beispielsweise kann eine toxisch belastete 
Leber zu einer Dysfunktion des M. pectoralis major ster- 
nalis führen. Schilddrüsenfunktionsstörungen können 
zu einer Dysfunktion des Teres minor führen. Salzsäure- 
mangel des Magens kann sich in einer bilateralen 
Funktionsstörung des M.pectoralis major clavicularis 
äußern. Aus den metabolischen Funktionen bzw. Dys- 
funktionen ergibt sich auch der Faktor 7 des viszeroso- 
matischen Systems, nämlich der Nährstofffaktor. 
Nutrimentelle Mangelzustände können zu Organdys- 
funktionen führen; der Faktor der dem Organ in seiner 
Funktion hilft (entsprechend den Prinzipien der ortho- 
molekularen Therapie), kann auch die Muskelfunktion 
normalisieren. 


Die Muskel-Organ-Beziehungen der Applied Kinesiology wur- 
den primär aufgrund empirischer Daten definiert, es gibt je- 
doch einige experimentelle Untersuchungen dieser Beziehun- 
gen. So führte LEAF (1979) eine Studie mit Patienten durch, die 
einen Fragebogen mit Symptomen für Schilddrüsendysfunk- 
tion beantworteten. Dann wurde der M.teres minor getestet, 
der nach GoopHEART der Schilddrüse zugeordnet ist, war bei 
diesen Patienten signifikant häufig funktionsgestört und nor- 
malisierte sich signifikant häufig durch orale Testung von Jod. 
CARPENTER et al. (1977) führten eine Studie durch, bei der an 
Testpersonen spezifische Stessoren für einzelne Organe 
appliziert wurden. Das Ohr wurde mit einem Geräuschgene- 
rator gereizt, das Auge mit Chlorwasser, die Lunge mit Zigaret- 
tenrauch und der Magen mit kaltem Wasser. Die zugeordneten 
Muskeln (oberer Trapezius, Deltoideus und Pectoralis major 
clavicularis) wurden getestet. Daneben wurden an denselben 
Personen Muskeln, die nicht mit den Organen assoziiert 
werden, zur Kontrolle getestet. Andere Testpersonen wurden 
demselben Testprotokoll ohne Organirritation unterzogen. 

Das Ergebnis war, dass die Muskeln, die mit den jeweiligen 
Organen assoziiert sind, überdurchschnittlich häufig und 
deutlich dysreaktiv testeten (damals wurde nur im Sinne der 
Hyporeaktion getestet). Die Kontrollmuskeln derselben Test- 
person zeigten eine weniger ausgeprägte „Schwächungs“re- 
aktion. Die Kontrollgruppe, die keinen Stressoren ausgesetzt 
worden war, zeigte keine Muskelreaktionsveränderungen. 


Viszeral osteopathische Therapie 


Von BARRAL (1983) stammt die Erweiterung des kranio- 
sakral osteopathischen Konzeptes auf die Funktion der 
Viszera. Durch seine Arbeit erhielt die normale Funktion 
und Dysfunktion der Organe einen sozusagen mechani- 
schen, strukturellen Aspekt. So wie das kraniosakrale 
System autonome Rhythmen aufweist, sind solche Be- 
wegungen an den Viszera zu palpieren. Normale phy- 
siologische Funktion der Organe geht mit normalen Be- 
wegungsrhythmen einher. 

Entsprechend kann es bei metabolischer Dysfunktion 
zu Störungen der palpablen Rhythmik kommen. Struk- 
turell ausgelöste Störungen palpabler Rhythmik führen 
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andererseits zu metabolischen Störungen. Dies mag an 
einem Patientenbeispiel verdeutlicht werden: 


Fallbeispiel 
Eine 49-jährige Patientin beklagte ausgeprägten Ober- 
bauchschmerz, der praktisch dauernd vorhanden war 
und zu Schlafstörungen führte. Labortechnisch Lipase- 
erhöhung (154 U/l), Amylaseerhöhung (75 U/l). 
Oberbauchsonographie, Oberbauch-MRT ohne Befund. 
Bilaterale Hyporeaktion des M.latissimus dorsi, dane- 
ben multiple andere Dysfunktionen. 
Normoreaktion durch TL des NL-Reflexpunktes des 
Pankreas und der Projektionszone des Sphincter Oddi 
(3 QF re. lateral und kranial des Nabels, etwa entspre- 
chend dem NL-Reflexpunkt des M. psoas). 
7 Behandlungen manuelle Induktion der Papilla vateri 
nach viszeral osteopathischen Prinzipien, danach 
Schmerzfreiheit, Amylase 33U/l, Lipase 17U/l. 
Die Einzelheiten der viszeralen Osteopathie werden im 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“ abgehandelt, 
hier soll nur ein kurzer Überblick gegeben werden: 


Bewegungen der Viszera (Abb. 10.41) 


Mobilität 

Hierunter versteht man in erster Linie die durch die 
Zwerchfellatmung verursachte Auf- und Abbewegung 
der Organe in dem von Thorax- und Bauchraum gebil- 
deten Zylinder. Sämtlicher Organe folgen dieser Bewe- 
gung. Sie sind durch verschiedenste Kräfte (Ligamente, 
Faszien, Kapillarkräfte) miteinander verbunden. 


Motilität 

Sie ist in ihrer Natur nicht geklärt, ist aber eine durch 
den geschulten Untersucher palpable rhythmische Be- 
wegung, vergleichbar mit dem primär respiratorischen 
kraniosakralen Rhythmus. Ähnlich wie die unpaaren 
mittenständigen Knochen des Schädels machen die 
eher mittenständigen Organe eine hauptsächlich sagit- 
tal gerichtete Flexions-Extensionsbewegung, die seit- 
lich angeordneten Organe eher eine rotatorische Be- 
wegung, wie wir sie auch von den paarigen seitlich an- 
geordneten Schädelknochen kennen. Die Frequenz die- 
ser nicht in Millimetern auszudrückenden Bewegung, 


Abb. 10.41: Bewegungsrichtung für Mobilität und Motilität 
der Leber 
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die durch einen induktiven Tastvorgang („Listening“, 
„Ecoute“) tastbar ist, beträgt 7-8/Minute. 


Restriktionen der Bewegungen 


Restriktionen betreffen die normale Mobilität (z.B. Le- 
berptose, Nierenptose) und die normale Motilität (Ad- 
häsionen, Fixationen). Häufig sind sowohl Mobilität als 
auch Motilität gestört. Die Ursache für Restriktionen 
können Trauma und konstitutionelle Schwäche sein 
(wie im Fall von Nierenptosen), Adhäsionen und Binde- 
gewebsbriden nach Operationen, Folgen von Infektion, 
muskuloskelettale Störung, metabolische (toxische) 
Störungen, Viszerospasmen durch chemische, nervale 
und emotionale Ursachen. 


Viszeral osteopathische Therapie 


Die Therapie viszeraler Restriktionen ist zur Normalisie- 
rung der metabolischen Funktion der Organe notwendig. 
Im Fall von viszerosomatischen Läsionsketten kann es zu 
rezidivierenden vertebralen Läsionen und Muskeldys- 
funktionen, verursacht durch viszerale Läsionen, kom- 
men. Dann ist eine vertebrale Korrektur und damit auch 
die Normalisierung des assoziierten Muskels nicht ohne 
eine manuelle viszerale Korektur möglich. 


Einige Techniken wie die Korrektur der Ileozökalklap- 
pen, die Hiatusgleithernie und die Uterus-Lift-Technik 
sind in der klassischen AK-Literatur (WALTHER, 2000, 
LEAF, 1996) etabliert und haben sich seit Jahren als effi- 
ziente Techniken bewährt. 

Weitere viszerale Techniken wurden aus der klassischen 
viszeralen Osteopathie an die Applied Kinesiology adap- 
tiert (Band „Chirotherapie und Osteopathie“) und haben 
sich von unschätzbarem Wert erwiesen für die Therapie 
der Organe selbst und der viszerosomatischen Reflexbe- 
züge (zugehörige Wirbelebene, zugehöriger Muskel). 


Vorgehensweise 


Therapielokalisation des Organs 

oder seines NL-Reflexpunktes 

Soll geprüft werden, ob das assoziierte Organ für eine 
muskuläre Dysfunktion verantwortlich ist, wird zu- 
nächst eine Therapielokalisation über dem zugeordne- 
ten Organ durchgeführt oder die Haut darüber gerieben 
(s. Kap. 10.1). 

Dies entspricht in vielen Fällen der Therapielokalisation 
des neurolymphatischen Reflexes des Organes, welche 
alternativ durchgeführt werden kann. 

Weist das Organ eine Dysfunktion auf, die für die 
Muskeldysfunktion mit verantwortlich ist, wird der 
assoziierte dysreaktive Muskel normoreaktiv. Zuweilen 
kommen bei der Therapielokalisation mit der Hand des 
Patienten falsch negative Befunde vor. Die TL mit einem 
Magneten kann die TL empfindlicher machen. Dabei 
wird die Seite, die einen normoreaktiven Muskel nicht 
inhibiert (s. Kap. 2) auf die Haut aufgelegt. 


Behandlung des NL-Reflexpunktes 
Ohne die Kenntnis der viszeral osteopathischen Mani- 
pulationen kann nun die Stimulation des Neurolym- 


phatischen Reflexes, wie in Kap. 10.2.1.2. beschrieben, 
durchgeführt werden. Dies verbessert in vielen Fällen 
die Organfunktion ausreichend. 


Viszeraler Challenge und viszerale Korrektur 
Genaueren Aufschluss gibt der viszerale Challenge: Das 
betreffende Organ wird primär in der Richtung seiner 
Mobilität bzw. Motilität bewegt. In der Regel wird ein 
nicht gehaltener Challenge durchgeführt, gehaltene 
Challenge-Formen werden in Einzelfällen angewandt. 
Ein beliebiger normoreaktiver Indikatormuskel wird bei 
positiven Challenge dysreaktiv. Die Challenge-Richtung 
gibt im Fall des nicht gehaltenen Challenge die Korrek- 
turrichtung an. 


Kortex 


X 
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Wie beim vertebralen Challenge kann eine Atemphase 
gefunden werden, die den positiven Challenge aufhebt, 
hierzu muss der vorher durchgeführte Challenge in 
identischer Form wiederholt werden, während der Pa- 
tient die Inspiration anhält. Wenn dies zu keiner Ände- 
rung des Challenge führt, hält der Patient die Exspira- 
tion an. Die Korrektur besteht in einer Mobilisierung 
des Organs in Challenge-Richtung während der Atem- 
phase die den Challenge aufgehoben hat. 

Zu den Einzelheiten die einzelnen Organe betreffend 
siehe Band „Chirotherpie und Osteopathie“. Die wich- 
tigsten und am häufigsten korrigierten Organe sind: Le- 
ber, Niere, Gallenblase, Sphincter Oddi, Zökum, Sigma, 
Uterus und Blase. 


Thalamus 
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Abb. 10.42: Modell für die Wirkung oral getesteter Substanzen auf den Muskeltest: Afferenzen schwarz, Efferenzen blau 
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10.2.1.10 Nährstoffbeziehung 


Die klinische Praxis zeigt, dass nutrimentelle Effekte 
neuromuskuläre Funktionen normalisieren können. 
Der Gebrauch von orthomolekularen Supplementen hat 
einen Effekt auf die Zellfunktion und ebenso auf die 
extrazelluläre Matrix, indem oxidative Prozesse, enzy- 
matische Funktionen und immunologische Funktionen 
beeinflusst werden. Spezielle Beziehung zwischen 
Nährstoffen und Muskeln konnten empirisch beobach- 
tet werden, was zur Definition von Muskel-Nährstoff- 
Beziehungen in der Applied Kinesiology führte. Einige 
dieser Bezüge wurden durch Untersuchungen belegt 
(LEAF, 1979; CARPENTER et al., 1977). 

Man kann feststellen, dass der orale Challenge mit Nu- 
trimenten, die defizitär sind, eine größere Anzahl von 
verschiedenen gestörten Muskeln (Abb. 10.42) positiv 
beeinflussen kann, nicht nur die klassisch zugeordneten 
Muskeln. 

Die Bedeutung der oralen oder olfaktorischen Testung 
von Nutrimenten wird in der Applied Kinesiology nicht 
häufig genug betont. WALTHER (2000): „Wenn sich der 
Körper in Homöostase bezüglich einem spezifischen 
Vitamin oder Mineral befindet, könnten die Ge- 
schmacksrezeptoren darauf nicht sensibel sein, was zu 
weniger Afferenzen zum Zentralnervensystem führt. 
Eine von einer Reihe von Publikationen stammt von 
HALPERN (1967), der aus seinen Studien schließt: „Die 
Antworten des gustatorischen afferenten Systems auf 
adäquate Stimulation kann durch speichelsekretori- 
sche, neuroendokrine, direkte neurale und lokale Wege 
verändert werden.“ Diese Arbeit wurde in einem Band 
veröffentlicht, der von KARE herausgegeben wurde, der 
die wichtige Arbeit über den „direct pathway to the 
brain“ veröffentlicht hat (KARrE et al., 1969): Eine Passage 
vom Mundraum ins Zentralnervensystem auf direktem 
Wege konnte dort nachgewiesen werden. 


Ein Modell für die beobachteten Wirkungen von oral geteste- 
ten Substanzen ist in Abbildung 10.42 wiedergegeben (mod. 
nach (ScHMITT, 1998; WALTHER, 2000): Afferenzen von den Ge- 
schmacksrezeptoren der Hirnnerven VII, IX, X gehen zum 
Nucleus tractus solitarii und von da aus über Projektionen 
zum Thalamus, Hypothalamus und Kortex. Veränderungen 
im Muskeltestergebnis infolge Geschmacksknospenreizung 
sollte also mit Veränderungen des Summemembranpotenzi- 
als in diesen Arealen verbunden sein. Vom Hypothalamus ge- 
hen efferente Stimuli zur Formatio reticularis, welche ihrer- 
seits über die retikulspinalen Trakte den Tonus der Skelett- 
muskulatur und des sympathischen sowie parasympathi- 
schen Nervensystems (die Motoneurone der IML) beeinflusst. 


Die Wirkung und der Sinn von Organextrakten wird und 
wurde nicht nur in der Applied Kinesiology kontrovers 
diskutiert. Hinweise, dass die oral verabreichten Sub- 
stanzen ihren „Adressaten,“, d.h. das ihnen entspre- 
chende Zielgewebe finden, liefern einige wissenschaft- 
liche Untersuchungen. 


GARDNER (1984) hat herausgefunden, dass es sichere Hinweise 
dafür gibt, dass intakte Peptide nach einer Proteinmahlzeit 
die Darmschleimhaut passieren. HEMMINGSs und WiLLIAMS 
(1978) stellen anhand von elektronenmikroskopischen Un- 
tersuchungen fest, dass Proteine die Darmwand pssieren und 
in allen Zellen des Körpers gespalten werden können. Es 
scheint demnach eine physiologische Notwendigkeit für Pro- 
teinpassage durch die Zellwände zu geben. MiLLErR (1968) 
konnte mit radioaktiven Markierungsmethoden nachweisen, 
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dass Trypsin und Chymotrypsin als intakte Moleküle absor- 
biert werden. 


In Tabelle 10.6 werden die in der Applied Kinesiology 
etablierten Muskel-Organ-Nährstofffbezüge wiederge- 
geben. Diese Liste ist keinesfalls exklusiv. 

Wenn nach orthomolekularen oder anderen therapeu- 
tischen Gesichtspunkten (Homöopathie, Phytotherapie, 
Allopathie) ein Heilmittel oder eine Substanz getestet 
werden soll, empfiehlt sich immer, den Muskel zu ver- 
wenden, der dem zu therapierenden System zugehöfrt. 
Auch wenn die Wirkungen einer Substanz universell ist, 
kann doch auf diese Weise eine größere Spezifität und 
Sicherheit beim Testen gewonnen werden. 


10.2.2. Spondylogenes Reflexgeschehen 
(GOODHEART,1987 a, b; WALTHER, 2000; 


LEAF, 1996) 


Wie bereits in Kapitel 8 dargestellt, kann bei einer 
segmentalen vertebralen Dysfunktion ein Komplex 
von Weichteilstörungen entstehen, der sich in Tender 
Points, muskulärem Hartspann und Myotendinosen 
äußert. Es treten hypertone Reaktion einer spezifischen 
Gruppe von Muskeln auf, die jedoch in der Regel nicht 
dem irritierten Segment im Sinne von Ursprung oder 
Ansatz bzw. Innervation zugehören (Tab. 10.7). Die Affe- 
renz für diesen Reflexbogen stammt von den Nozizepto- 
ren der Facette des irritierten Gelenks. Die Beziehungen 
zwischen Muskelspannung und irritiertem Segment las- 
sen sich mittels experimenteller Reizung (z.B. durch In- 
jektion hypertoner salinischer Lösungen oder Aqua 
dest.) systematisch nachvollziehen. Dies wurde zuerst 
von SUTTER (1975) beschrieben, dessen Arbeit dann von 
DvorAK und DvorÄk (1991) aufgenommen wurde. 

Wenn ein Muskel palpatorisch hyperton ist, muss neben 
lokalen Ursachen wie myofasziales Syndrom mit Tender 
Points oder Triggerpunkten auch an ein spondylogenes 
Reflexgeschehen gedacht werden, bei dem lokale Maß- 
nahmen muskulärer Therapie nicht wirksam sind. 

Die wichtigsten spondylogen reflektorisch verursachten 
Muskelspannungen sind in Tabelle 10.7 wiedergegeben. 
Diese Tabelle soll helfen, nach palpatorischer Diagnos- 
tik die mögliche spondylogen reflektorische Ursache zu 
finden. 


Beispiel (Abb. 10.44 bis 10.46) 

Bei Nucleusprolaps bzw. Protrusion in den Segmenten 
C5,C6 und C7 kommt es regelmäßig zu reflektorischen 
Verspannungen im Bereich der Kostotransversalgelenke 
2 bis 5 oder 6, welche wie „Blockierungen“ dieser Gelen- 
ke imponieren. Sie können als beinahe pathognomo- 
nisch gelten, wenn eine radikuläre Symptomatik vor- 
handen ist. Eine pseudoradikuläre Symptomatik ist früh- 
zeitig mittels bildgebender Verfahren zu differenzieren. 
Auch Funktionsstörungen der Segmente C5, C6 und C7 
können zu der reflektorischen Symptomatik führen, in 
der Regel jedoch wesentlich weniger ausgeprägt. Es han- 
delt sich um reflektorische Verspannung der Mm. levato- 
res costarum und der Rhomboidei. Hilfreich bei der Dia- 
gnostik ist, dass der Challenge der Kostotransversalge- 
lenke in der Regel nicht positiv ist. Eine Manipulation der 
Rippen führt dabei zu keinerlei Resultat, ebenso wenig 
eine lokale Akupunktur der verspannten Muskeln. Erst 
die suffiziente Behandlung der irritierten, verursachen- 
den Segmente beseitigt die Symptomatik. 
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Tab. 10.6: Muskel - Organ - Nutriment - Beziehung 


Muskel 


Abdominalmuskeln 
Adduktoren 

Biceps Brachii 
Coracobrachialis 
Deltoideus 

Diaghrama 

Extensores, Flexores carpi 
Flex. Hallucis (long., brev.) 
Gastrocnemius 

Gluteus maximus 

Gluteus medius/minimus 
Gracilis 

Hamstrings 
lleozökalklappe (ICV) 
Infraspinatus 

Latissimus dorsi 

Levator scapulae 
Nackenextensoren 
Nackenflexoren 
Opponens pol.- digiti min. 


Pectoralis major clavicularis 


Pectoralis major sternalis 
Pectoralis minor 
Peroneus long./brev./tert. 
Piriformis 

Popliteus 

Pronator teres 

Psoas, lliopsoas 
Quadratus lumborum 
Quadriceps 

Rhomboidei 
Sacrospinalis 

Sartorius 

Serratus anterior 

Soleus 
Sternocleidomastoideus 
Subclavius 

Subscapularis 

Supinator 

Supraspinatus 

Tensor fascia latae 

Teres major 

Teres minor 

Tibialis anterior 

Tibialis posterior 
Trapezius - oberer 
Trapezius - unterer, mittl. 
Triceps brachii 


Organ (Leitbahn) 


Dünndarm (Dü) 
Gonaden (Pe) 
Magen (Ma) 
Lunge (Lu) 
Lunge (Lu) 
Konzeptionsgefäß 
Magen (Ma) 
Tarsal Tunnel 
Nebenniere (Pe) 
Gonaden (Pe) 
Gonaden (Pe) 
Nebenniere (Pe) 
Rectum (Di) 


Thymus (3E) 

Pancreas (Mi) 
Parathyreoidea (Lu) 
Nasennebenhöhlen (Ma) 
Nasennebenhöhlen (Ma) 
Karpaltunnel (Ma) 
Magen (Ma) 

Leber (Le) 


Blase (Bl) 
Gonaden (Pe) 
Gallenblase (Gb) 
Magen (Ma) 
Niere (Ni) 
Appendix (Di) 
Dünndarm (Dü) 
Leber (Le) 

Blase (Bl) 
Nebenniere (Pe) 
Lunge (Lu) 
Nebenniere (Pe) 
Nasennebenhöhlen (Ma) 


Herz (He) 
Magen (Ma) 
Gehirn (KG) 
Dickdarm (Di) 
Wirbelsäule (LG) 
Thyreoidea (3E) 
Blase (Bl) 
Nebenniere (Pe) 
Auge, Ohr (Ni) 
Milz (Mi) 
Pancreas (Mi) 


Orthomolekulare Substanzen 


Vit. E, Enzyme, Betain-HCI, Symbionten, I-Glutamin 
Vit. A, B3,C, E, PUFA, Zn, Se, Mg 

Phosphatase 

Vit. C, E, Beta-Karotin, Se, N-Acetyl-Cystein 

Vit.C, E, Beta-Karotin, Se, N-Acetyl-Cystein 


Phosphatase, Fe, Vit. B5, PUFA 

Ca, Mg, Fe, Phosphatase, Vit. B5, PUFA 

Vit. B3, B5, B6, B9, B12, C, Tyrosin, Nebennieren-Extrakt 
Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zn, Se, Mg 

Vit. A,B3, C, E, PUFA, Zn, Se, Mg 

Vit. B3, B5, B6, B9, B12, C, Tyrosin, Nebennieren-Extrakt 
Vit. E, Ca, Mg, I-Glutamin 

Ca, Mg, Symbionten, Chlorophyll 

Se, Zn, Cu, Antioxidantien, immunstim. Phytotherapeutika 
Vit. A, B3, Zn, Se, Cr, Mg, Enzyme, PUFA 

Ca, Mg, Vit. D 

Vit. B3, B6, Jod 

Vit. B3, B6, Jod 

Vit. B6, B5, Fe, PUFA, Phosphatase 

Betain -HCI, Puffersubstanzen, Vit, B1, B12, Zn 

Vit. A, B-Kompl., I-Glutathion, NAC, Carduus marianus 
Antioxidantien, Vit. A niedrig dosiert 

Vit. A, B1, B-Komplex, K 

Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zn, Se, Mg 

Vit. A, Beta-Karotin 

Ca, Mg, Fe, Phosphatase, Vit. B5, PUFA 

Vit. A, Vit. E 

Vit. A, Vit. E, Symbionten 

B-Komplex, Symbionten 

Vit. A, C, Antioxidantien 

Vit. A, Vit. E,Vit.C, Ca 

Vit. B3, B5, B6, B9, B12, C, Tyrosin, Nebennieren-Extrakt 
Vit. C, E, Beta-Karotin, Se, N-Acetyl-Cystein 


Vit. B2, B3, B6, Jod 

Mg 

Vit. B2, B3, E, Mg, I-Carnitin 

Ca, Mg, Fe, Phosphatase, Vit. B5, PUFA 
PUFA, Phosphatidyl-Cholin, Antioxidantien 
Symbionten, I-Glutamin 


Jod, Se, Zn, Mn, Vit. A, B-Kompl., Tyrosin 

Vit. A, B1, B-Komplex, Kalium 

Vit. B3, B5, B6, B9, B12, C, Tyrosin, Nebennieren-Extrakt 
Vit. A, B2, B3, B-Kompl., Bioflavonoide, PUFA, Ca 
Vit.C,Ca 

Vit. A, B3, Zn, Se, Cr, Mg, Enzyme, PUFA 
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Therapie mit Applied Kinesiology (Abb. 10.43) 


Tab. 10.7: Spondylogene Reflexbezüge 


GOODHEART (1987) adaptierte die Erkenntnis von SUTTER Muskel Läsionssegmente 


und DvorAk zu einer therapeutisch anwendbaren Technik. 


(1.) Der spondylogen reflektorisch verspannte Muskel Mm. adductores 

(sofern er manuell getestet werden kann) ist im Leertest Pectineus 

zunächst „stark“ bzw. normoreaktiv. Er wird nach maxi- Adductor longus u. brevis 
maler Kontraktion in einem nachfolgenden Test hypo- Adductor magnus 
reaktiv, so wie dies bei Strain-counterstrain-Mustern 

(s. Kap. 10.3.2) der Fall ist. M. deltoideus 

Dieser Test kann im Fall des Multifidus und Longissimus 

auch als Screening für das Vorliegen von spondylogenen 

Reflexstörungen verwendet werden. Immer ist ein tat- M. extensor digit. longus 
sächliches Strain-counterstrain-Muster differenzialdiag- 


nostisch zu betrachten. M. flexor digitorum longus 
(2.) Im nächsten Schritt wird zu den vertebralen Ebenen 
gegangen, die die palpierte Myotendinose verursacht |M.flexor hallucis longus 
haben können. Dort wird nach einer vertebralen Läsion . 
gesucht und diese korrigiert. M. gastrocnemius 
(3.) Nach Korrektur der „primären“ vertebralen Läsion Caput mediale: 
ist üblicherweise der Schmerz im spondylogen asso- |Caputlaterale: 
ziierten Muskel nicht verschwunden, die Muskelspan- 
nung persistiert auch nach Beseitigung der Ursache. 
(4.) Im nächsten Schritt wird beim LoveTtt-Partner des 
primären Wirbels nach einer vertebralen Läsion ge- 
sucht. Dies wird mit Respirationshilfe korrigiert (keine 
Impulsmanipulation). Es kann sich auch um eine so ge- 
nannte holographische, intraossäre Läsion (GOODHEART, 
1986 a, b) handeln. 

Darunter ist eine Torsion innerhalb der Knochenstruktur 
des Wirbels zu verstehen (wie sie auch bei anderen Kno- 
chen, z.B. typischerweise der Mandibula, vorkommen 
kann). Diese wird entsprechend den Regeln korrigiert 
(s. Kap. 10.2.1.1) und anschließend der Wirbel während 
30 Sekunden mit der Frequenz von 1 Hz geklopft. 
Danach sollte der Palpationsschmerz im spondylogen 
zugeordneten Muskel verschwunden sein. Eine weitere 


M. gluteus maximus 


M. gluteus medius 
anteriore Fasern 
posteriore Fasern 


. gluteus minimus 
. gracilis 


. latissimus dorsi 
Ursprung T10,9 
Ursprung T11, 12 
Ursprung L1,L2 
Ursprung L3, L4 
Ursprung L5, 51 
Ursprung 52 
Ursprung SIPS 
Usprung Crista iliaca 


. levator scapulae 
. peroneus long u. brev. 


. Piriformis 


. popliteus 


.psoas 
. quadratus lumb. 
L3 - Ilium 
L2 - Ilium 
L1 - Ilium 
M. rectus abdominis 


Mm. rhomboidei 


Abb. 10.43: Spondylogene Reflex-Technik der AK 
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L3, 
L4, 
Th12, L5 


T1bis 12 und L1,L2 
s. Abb. 11.32 


L1,1L3 
L3,4,5 
L3, 4 
L1,L2 
L2 


T5-12,11-5,51-3 
(s. Abb. 8.9) 


untere BWS 
L1-L4(s. Abb. 8.9) 


T4-T12 


T2,3,4,5 
L5 
L5 
L4 


Okziput, C1,C2,C3,C4 
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Fortsetzung Tab. 10.7: 


Muskel Läsionssegmente 
Mm. scaleni Fortsetzung Mm. intertransversarii 
medius T6-T7 C5 
anterior T7-T8 C6 
T8-T9 T7 
. sartorius T9-T10 71 
T10-T11 T2 
.tensor fasciae latae T11-T12 T3 
T12-L1 T5, T1 
.tibialis anterior L1-L2 T4 
L2-L3 T3, T4 
. tibialis posterior L1,15,S1 13-14 T2 
L4-1L5 TI 


. trapezius inf. 
Ursprünge T4 - 6 L3 
Ursprünge T7 - 10 L4 


M. iliocostalis cervicis 
C3bis6-Rippe4bis7 L5 


. trapezius med. 
Ursprünge T2, 3 L2 


Mm. levatores costarum (Abb. 10.48, 10.49, 10.50) 
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TI Okziput 
. trapezius sup. T3 C1 
Ursprünge C7, T1 L1 und T1 bis 11 14 C2 
T5 C3 
T6 c4 
Sakrospinales System (Abb. 10.48, 10.49, 10.50) IB c 
Mm./Ligg. interspinosi (Abb. 10.48, 10.49, 10.50) 19 C7 
(Ursprung-Ansatz) T10 7 
C7-71 Okziput 111,12 T2 
T1-72 c1 r12 T3 
T2-T3 C2 
T3 -T4 C3, Okziput M. longissimus (Abb. 10.48, 10.49, 10.50) 
14 -T5 c4,C1 capitis 
Ibn _ Ik ce I C3 - Mastoid C7 
7 a C4 - Mastoid T1 
’ C5 - Mastoid T2 
C6 - Mastoid T3 
C7 - Mastoid T4 
T1 - Mastoid T5 
T2 - Mastoid T6 
T3 - Mastoid T7 
T4 - Mastoid T8 
T5 - Mastoid T9 
cervicis 
T10, T5, T6 T2-C2 C 
T11, 17 T3-C2 71 
T4-C3 T2 
Mm. intertransversarii (Abb. 10.48, 10.49, 10.50) T4-C4 T3 
(Ursprung-Ansatz) T5-C5 T4 
c1-Cc2 T6-C6 T5 
2-03 thoracis V 
C3-C4 
C4-65 L1-T71 T5 
5_C6 12-72 T6 
13-3 17 
c6-C/ L4-T4 T8 
C/-T 
T1-T2 thoracis II 
T2-T3 Sakrum - T5 T9 
T3-T4 Sakrum - T6 T10O 
14 -T5 Sakrum - T7 1 
T5-T6 Sakrum - T8 T12 
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Fortsetzung M. longissimus 


thoracis II 
llium - T8 
llium - T9 
llium - T10 
llium - T11 
llium - T12 


thoracis IV 
llium - L3 


thoracis | 
L3-T5 
L4-T6 
L5-T7 
Sakrum - T8 
Sakrum - T9 


Mm. multifidus (Abb. 10.49, 10.50, 10.51) 


(Ursprung-Ansatz) 
C2-c4 
CQ2-C5 
C2,3-(C6 
C2,3,4-C7 
C3,4,5-T1 
C4,5,6-T2 
C4,5,6,7-T3 
(6, 7,T1-T4 
C7,11,2-T5 
T1,2,3-T6 
T2,3,4-T7 
T3,4,5-T8 
T4,5,6-T9 
T5,6,7-T10 
T6, 7,8-T11 
T7,8,9-T12 
T8,9, 10-11 
T9, 10, 11-12 
T10, 11,12 -L3 
T11, 12, 11-14 
T12,11,2-15 
L1,2,3-51 
L2,3,4-52 
L3,4,5-53 
14,5 -54 


Mm. rotatores longi und breves (Abb. 10.48, 10.49, 


10.50) 
C1-C2 
c2-C3 
C3-C4 
C4-C5 
C5-C6 
C6-C7 
7-71 
T1-72 
T2-13 
T3-T4 
T4-T5 
T5 -T6 
T6-77 


Fortsetzung Mm. rotatores longi und breves 
17-18 
T8-T19 
T9-T10 


T10-T11 
T11-T12 
T12-L1 
11-12 
12-13 
13-14 
4-15 
15-51 


Levator 
costarum 


Multifidus atissimus 

Rotatores 

longi u. 

a breves 

Semispinalis 

lumborum 1 — Psoas 
| \ 

\ \\Glutaeus 


\ ıp medius 


Abb. 10.44: SR-Zonen exemplarisch für Segment C1 
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Mm. semispinalis (Abb. 10.48, 10.49, 10.50) 


lumborum 
711,12 - 1 Okziput 
T10, 11-15 
T9, 10-14 
T8,9-L3 
T7,8-12 
T6,7-11 
T5,6-T12 
T4,5- 111 


thoracis 
T3,4-T10 
T2,3-T9 
T1,2-18 
C7, 11-77 


cervicis 
(6, 7-T6 
(5,6-15 
(4,5 -T14 
C3,4-T3 
C2,3-T72 


—ı 


WEIN NS 
\ SE 
18 


Intertransversarii 


Semispinalis 
lumborum 


Interspinosi 


longi 
breves 


) 

Ö 
Multifidus —— a Bi . 
Rotatores ex aufa Ey 


Abb. 10.45: SR-Zonen exemplarisch für Segment C6 
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Fortsetzung Mm. semispinalis 


capitis 
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C3 - Okziput 
C4 - Okziput 
C5 - Okziput 
C6 - Okziput 
C7 - Okziput 
T1 - Okziput 
T2 - Okziput 


. spinalis thoracis (Abb. 10.48, 10.49, 10.50) 
T8,9- 111 T12 
17,8-T12 11 
T6,7-11 L2 
T2,3-12 L3 
C7,T1-L3 LA 


. obliquus capitis sup. T10 
.rectuscap. postminor L5 
.rectus cap. post.major Sakrum 
.rectus cap. lateralis L3 
Lig. iliolumbale T4, T5, T6, T7 
Lig. sacrospinale c0-(C6 


Lig. sacrotuberale C7,T1 bis T8 


Rectus capitis 
post. minor 


Rotatores 
. lliocostalis cervicis 


Intertransversarii 


II 


a U 7 £ 
Multifidus en mV | 
\ % TA 


Trapezius 
ascendens 


-\__Longissimus 


Longissimu 
thoracis Ill 


thoracis | 


Glutaeus 
N medius 


Glutaeus 
maximus 


Abb. 10.46: SR-Zonen exemplarisch für Segment L5 
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Möglichkeit ist, Kontakt an beiden Querfortsätzen des 
Wirbels zu nehmen und diese mit der Frequenz 1 Hz 
leicht zu bewegen (keine Impulsmanipulation!). 

(5.) Sollte der Schmerz im Muskel im Sitzen wieder auf- 
treten, die Behandlung des LoveTTt-Partners im Sitzen 
wiederholen. 


10.2.3.  Gelenkrezeptoren (WALTHER, 2000) 

Die verschiedenen Kategorien der Gelenkrezeptoren 
und ihre Funktion werden in Kapitel 12 beschrieben. 
Vom Standpunkt der Applied Kinesiology kann es im- 
mer dann zu Muskeldysfunktion kommen, wenn die 
Mechanorezeptoren der Gelenke nicht adäquat feuern. 
FREEMAN und WYeke (1967) stellten fest, dass physiologi- 
sche und pathologische Veränderungen in Gelenk-Me- 
chanorezeptoren-Afferenzen zu reziproker Fazilitation 
und Inhibition von y-Motoneuronen der Muskelspin- 
deln in Flexoren und Extensoren der Extremität führen. 
Auch nach Ausheilung von Verletzungen können Patien- 
ten noch abnorme Reflexaktivität von Muskeln haben, 
die das assoziierte Gelenk bewegen. Dasselbe gilt bei 
Gelenkdysfunktionen, die als „Blockierungen“ oder arti- 
kuläre Läsionen bezeichnet werden. 


Beispiele 
Blockierung des Fibulaköpfchens führt praktisch regel- 
mäßig zu Inhibition (Hyporeaktion) der Peronäusgrup- 
pe und häufig auch des M.tibialis anterior. 
Kuboid-Dysfunktionen (mediale oder laterale Läsion) 
inhibieren meist nur die Peronäusgruppe. 
Kuneiforme-I-Läsionen inhibieren häufig den M.tibialis 
anterior und posterior. 
Läsionen des Radiusköpfchens können den M. supinator 
und M. extensor carpi radialis inhibieren. 
Viele andere Beispiele lassen sich anführen. 


Abgesehen von diesen direkt mit dem Gelenk assoziier- 
ten Muskeln können bei bestimmten Gelenkdysfunk- 
tionen weit entfernte Muskeldysfunktionen auftreten, 
die entsprechend der Erfahrung in der Applied Kinesio- 
logy in Tabelle 10.8 gelistet sind. 


NASHNER (1977) beschreibt die Fazilitation und Inhibi- 
tion von spezifischen Bein- und Rückenmuskeln bei Po- 
sitionsänderung im Stehen. Bei Gelenkdysfunktion der 
Füße kann es zu gestörter Afferenz bei diesen Positions- 


El RER 
UDO ITeı dl 


17, EB T I | = | 
Y 1 1aTarz 
\WIDOIG IalCidl 


260 


änderungen kommen und ein abweichendes Fazilita- 
tions-/Inhibitionsmuster kann resultieren. Damit sind 
möglicherweise diese Inhibitionsmuster erklärbar. KA- 
VOUNOUDIAS et al. (1998) fanden bei Stimulation der Fuß- 
sohle spezifische posturale Abweichungen, die mit 
muskulären Adaptationen einhergehen müssen. Auch 
hier wird gestörte Mechanorezeptorenaktivität durch 
Fußläsionen zu gestörten Afferenzmustern und abwei- 
chenden Fazilitation-/Inhibitionsmustern führen. 


Diagnostische Provokation 
von Extremitätengelenken 


Hyporeaktiver gelenkassoziierter Muskel (Abb. 10.47) 
Am sinnvollsten geht man von assoziierten hyporeakti- 
ven Muskeln aus. 

(1.) Dieser Muskel wird normoreaktiv, wenn das Extremi- 
tätengelenk in die adäquate Richtung, d.h. in die spätere 
Korrekturrichtung gedrückt wird. Es ist normalerweise 
nicht notwendig, die Struktur zu halten, während der vor- 
her hyporeaktive Muskel erneut getestet wird. Ein nicht 
gehaltener Challenge ist also die übliche Vorgehensweise. 
Challenge-Richtung und Korrekturrichtung stimmen 
überein, da an den Extremitäten kein Rebound auftritt. 
(2.) Es kann in Challenge-Richtung eine Impulsmanipu- 
lation durchgeführt werden. 

(3.) Wird eine Mobilisation angestrebt, so kann eine 
Atemphase gefunden werden, die die Korrektur unter- 
stützt. 

(4.) Es ist jeweils die Atemphase, die den positiven Chal- 
lenge, wie oben beschrieben, nicht wieder aufhebt. 


Beispiel 

Peroneus longus und brevis hyporeaktiv. Nicht gehal- 
tener Challenge des Fibulaköpfchens nach ventral führt 
zu Normoreaktion der Peronäen. 

Das Fibulaköpfchen wird nach posterior „zurückgescho- 
ben“. Während gehaltener Exspiration (meist unter- 
stützt die Inspiration die Korrektur) wird erneut nach 
ventral geschoben. Wenn nun der Tibialis anterior nicht 
normoreaktiv wird, dann ist die Exspiration nachteilig 
für die Korrektur, die Inspiration wird also zur Korrektur 
verwendet. 


(5.) Die Korrektur per Mobilisation wird erreicht, indem 
während der als unterstützend getesteten Atemphase 
die Gelenkstruktur 5- bis 10-mal in Challenge-Richtung 
gedrückt wird. Der Druck soll so gering wie möglich und 
so stark wie nötig sein: man sollte gerade die Barriere 
spüren. Das hat außerdem den Vorteil, dass die erfolg- 
reiche Mobilisation bereits am „Weichwerden“ der Bar- 
riere spürbar ist. 

Der vorher hyporeaktive Muskel sollte nun normoreak- 
tiv sein. 

(6.) Am Schluss wird die Gelenkstruktur noch einmal in 
die Läsionsrichtung zurückgedrückt und der gelenk- 
assoziierte Muskel erneut getestet. Wenn er jetzt wie- 
der hyporeaktiv ist, war die Korrektur nicht dauerhaft 
erfolgreich und es muss nachkorrigiert werden. 


Verwendung eines normoreaktiven 
Indikatormuskels (Abb. 10.48) 

Ausgehend von einem normoreaktiven Indikatormus- 
kel, der nicht mit dem Gelenk assoziiert ist, ist die Vor- 
gehensweise wie folgt: 


(1.) Ein nicht gehaltener Challenge wird am Extremitä- 
tengelenk angebracht. Eine Challenge-Richtung führt zu 
einer Indikator-Dysreaktion. Der nicht gehaltene Chal- 
lenge verstärkt in diesem Fall die Läsion. 

(2.) Die Korrektur mittels Impulsmanipulation kann 
jetzt direkt entgegengesetzt der Challenge-Richtung 


Hyporeaktiver gelenkassoziierter Muskel 


Muskel normoreaktiv 


alternativ: 


Muskel normoreaktiv 


weiche Barriere 
Läsionsrichtung 


harte Barriere 
Korrekturrichtung 


In 
ü 
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) 
/ 
N | 


positiver Challenge I 


hyporeaktiver If’ 
gelenkassoziierter \1/7 
Muskel 177 


Abb. 10.47: Extremitätenchallenge ausgehend von einem ge- 
lenkassoziierten hyporeaktiven Muskel 
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erfolgen, denn der Challenge verstärkt die Läsion. Dabei 
ist häufig eine gewisse Kreativität notwendig, wenn die 
Korrekturrichtung nicht einer der Standard-Impuls- 
techniken entspricht. 

(3.) Es kann zur mobilisierenden Korrektur eine Atem- 
phase gesucht werden, die den Challenge aufhebt, das 


Normoreaktiver Indikatormuskel, gelenkfern 


Indikator dysreaktiv 


alternativ: 


In einer der gehaltenen Atemphasen ist der Challenge 
wie oben negativ (z.B. Inspiration), Indikator bleibt 
normoreaktiv. 


positiver Challenge 


weiche Barriere 
Läsionsrichtung 


harte Barriere 
Korrekturrichtung 


normoreaktiver 
Indikatormuskel 


Abb. 10.48: Extremitätenchallenge ausgehend von einem ge- 
lenkfernen normoreaktiven Indikatormuskel 
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heißt mit gehaltener Inspiration wird der Challenge 
wiederholt. Wenn dann keine Indikatordysreaktion auf- 
tritt, ist die Inspiration hilfreich. Wenn keine Änderung 
eintritt, wird der Challenge während gehaltener Exspi- 
ration wiederholt. 

(4.) Die Gelenkpartner werden 5- bis 10-mal inder Atem- 
phase, die den Challenge aufgehoben hat, mobilisiert. 
(5.) Die assoziierten dysreaktiven Muskeln müssen nach 
Korrektur der artikulären Läsion normoreaktiv sein. Der 
Challenge wird zur Kontrolle wiederholt. Wenn er noch 
positiv sein sollte, muss nachkorrigiert werden. 


Schock-Absorber-Test 


Die Gelenke der Hand und des Fußes sind so angelegt, 
dass sie Stöße auffangen können. Bei Inkongruenzen 
in den Gelenkbeziehungen kommt es bei den Stößen, 
die normales Gehen oder Laufen verursacht, zu gestör- 
ter Afferenz aus den Gelenkrezeptoren und zu fehler- 
haften Muskelinhibitions- und Fazilitationsmustern. 
Am wichtigsten und häufigsten sind Läsionen der Fuß- 
gelenke. 

Die Prüfung der stoßabsorbierenden Wirkung der Ex- 
tremitätengelenke wird in der Applied Kinesiology zur 
diagnostischen Provokation ausgenutzt. 

Man verwendet bei der Prüfung des Fußes einen nor- 
moreaktiven Indikatormuskel. Am besten sind mit dem 
Schrittmechanismus assoziierte Muskeln wie Psoas 
oder auch Rectus femoris geeignet ebenso wie die 
Sprunggelenks-stabilisierenden Muskeln Tibialis ant. 
und post. sowie Peronden. Die Fußsohle, die Ferse und 
alle anderen zu beurteilenden Strukturen werden in 
verschiedener Richtung mit der Faust beklopft. Liegt 
eine Läsion („Blockierung“) irgend eines Gelenkes vor, 
wird der Indikator dadurch dysreaktiv (meist hyporeak- 
tiv). Dies ist ein Übersichts-Test, das betroffene Gelenk 
und die genaue Natur der Läsion muss dann mit einzel- 
nen Challenges wie oben beschrieben gefunden wer- 
den. Es ist in jedem Fall sinnvoll, die mit den Gelenken 
des Fußes assoziierten Muskeln (Tab. 10.8) zu testen. 
Liegen muskuläre Inhibitionsmuster vor, wird diese In- 
hibition zu Instabilität der Fußgelenke führen und die 
korrigierten Gelenkstörungen können rezidivieren. 

Die Korrektur des gestörten Gelenkes wird die Muskel- 
funktion bessern, die indizierten Techniken (7 Faktoren, 
Propriozeptoren und myofasziale Techniken) sind je- 
doch zur vollständigen Korrektur anzuwenden. 


10.2.4. Haut-Mechanorezeptoren 


(GOODHEART, 1986; WALTHER, 2000, LEAF, 1996) 


Kutane Mechanorezeptoren liefern bei Druck- und 
Scherwirkung Afferenzen, die mit denen der Golgi-Seh- 
nenorgane auf inhibitorische Interneurone konvergie- 
ren (s. Kap. 12, Abb. 12.26). 

Die Dehnung der Haut über einem Muskel bei Aktivität 
des Antagonisten trägt zur Inhibition des gedehnten 
Muskels im Sinne der Antagonistenhemmung bei. 


Beispiel 
Kontraktion der ischiokruralen Gruppe führt zur Inhibi- 
tion des Quadriceps. Die Haut über dem Quadriceps wird 
dabei gedehnt und trägt zur Inhibition des Quadrizeps 
bei. 
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Manuelle Dehnung der Haut über einem Muskel führt 
als normaler Befund zu einer Inhibition dieses Muskels 
im manuellen Test. 


Speziell Verletzungen, bei denen Scherkräfte aufgetreten 
sind, wie Stürze mit Gleiten und Hautabschürfungen (Ski- 
fahren, Motorradfahren) können noch nach Ausheilen der 
primären Verletzung mit mehr oder weniger sichtbaren 
Narbenbildungen zu einer Verringerung oder Anhebung 
der Reizschwelle der Mechanorezeptoren der Haut füh- 
ren, was sich, auf die assoziierte Muskulatur auswirken 
kann. Immer wenn ein Muskel hyporeaktiv testet und 
eine Verletzung anamnestisch zu erheben ist, müssen die 
Hautrezeptoren diagnostisch provoziert und im positiven 
Fall behandelt werden. 

Fehlfunktionen der Hautrezeptoren werden häufig 
nicht im Leertest sichtbar, sondern im Sinne reaktiver 
Muster: Wenn die Hamstrings im obigen Beispiel durch 
eine mangelnde Inhibition von Seiten der Hautrezep- 
toren über dem Quadriceps hyporeaktiv testen, wird 
eine Dehnung der Haut über dem Quadriceps die Ham- 
strings normalisieren. 


AK-Diagnostik und Therapie 


Verwendung eines normoreaktiven 
Indikatormuskels (Abb. 10.49) 

(1.) Die Therapielokalisation (TL) - evtl. mit Magnet - 
eines Hautareals kann im Leertest positiv sein: ein 
normoreaktiver Indikatormuskel wird dysreaktiv. Die 
TL ohne Magnet ist meist nur im Fall sichtbarer Narben 
positiv. 

(2.) Mit einem flächigen und oberflächlichen Kontakt 
der Hand wird ein Dehnungschallenge in verschiedene 


Normoreaktiver Indikatormuskel 


1. TL des gestörten Hautareals/der Narbe, 
evtl. mit Magnet 


2. Challenge: tangentialer Zug an der Haut/der Narbe 


Indikator dysreaktiv 


3. Während gehaltener Inspiration oder Exspiration den 
Probezug wiederholen 


Normoreaktiver Indikatormuskel 


4.In der Atemphase, die den Challenge aufgehoben hat, die 
Haut oder Narbe 5- bis 10-mal in Challenge-Richtung ziehen, 


dabei mit der Hand schnell vibrieren 


5. Kontrollchallenge wie in (1.) muss jetzt negativ sein, 


sonst nachkorrigieren 


Abb. 10.49: Hautchallenge: Normoreaktiver Indikatormuskel 


Richtungen durchgeführt, bis der Zug in einer Richtung 
zu einer Indikatorreaktionsänderung führt. 

(3.) Dann kann eine Atemphase gesucht werden, die 
diesen Challenge aufhebt. 

(4.) Durch mehrmaligen flächigen Zug an der Haut, ver- 
bunden mit schneller Vibration in der Atemphase, die 
den Challenge aufgehoben hat, können die bindegewe- 
bigen Strukturen der Haut in ihrer Spannung normali- 
siert werden, sodass sich die Ansprechbarkeit der Me- 
chanorezeptoren normalisieren kann. Ein Myofascial re- 
lease der Osteopathie ist ebenso möglich und wirksam. 


Hautchallenge mit dysreaktivem 
(läsionsassoziiertem) Muskel (ohne Abbildung) 

(1.) Ein Muskel, der im Leertest hyporeaktiv ist, kann 
durch Dehnung der Haut über dem Muskel in einer de- 
finierten Richtung normoreaktiv werden. Dies ist meist 
durch tangentialen Schub der Haut in Richtung auf den 
Muskelbauch der Fall, was zu einer Entspannung der 
Haut über dem Muskel führt. 

(2.) Der Challenge wird während einer gehaltenen 
Atemphase wiederholt. 

(3.) Inhibiert Exspiration den Muskel nach Dehnung der 
Haut wieder, so wird in Inspiration behandelt und um- 
gekehrt. Es kann auch pragmatisch in Inspiration in 
Challenge-Richtung behandelt werden, weil dies die 
häufigste therapeutische Atemphase ist. 

(4.) Die Zugrichtung, die den darunter liegenden Muskel 
normalisiert hat, ist auch die Korrekturrichtung. 

Die Haut wird in der getesteten Atemphase in Challeng- 
Richtung wiederholt gedehnt und dabei mit der Hand 
eine möglichst schnelle Vibration ausgeführt. 


GOODHEART (1986; in WALTHER, 2000) gab an, dass für 
die Behandlung von Hautpropriozeptoren auch hoch- 
frequentes TENS (transkutane elektrische Nervenstimu- 
lation) mit der Frequenz von 300 Hz wirksam ist. 


10.2.5.  Kraniale Stress-Rezeptoren (Abb. 10.50) 


(WALTHER, 2000, LEAF, 1996) 


Hierbei handelt es sich um spezifische Hautrezeptoren, 
die am Schädel lokalisiert sind. WALTHER (2000) be- 
schreibt sie als die ersten in der Applied Kinesiology 
benutzten Reflexe, die hyperreaktive Muskeln spezi- 
fisch normalisieren können. Hier liegt also ein struktu- 
reller bzw. energetischer Befund vor, der zu Hyperreak- 
tion führt, während diese sonst meist mit chemischen, 
emotionalen oder elektromagnetischen Stressoren as- 
soziiert ist. Eine Erklärung könnte sein, dass die Norma- 
lisierung der Stress-Reflexe am Kranium nicht nur den 
assoziierten Muskel normalisiert, sondern sich auch po- 
sitiv auf das assoziierte Organ auswirkt. Es gibt eventu- 
ell also eine ähnliche Organ-Reflexbeziehung wie bei 
den neurovaskulären Reflexen nach BEnNNETT. 

Die Reflexe können ohne erkennbaren Grund aktiv sein, 
in der Regel geht jedoch ein Trauma voraus, was Mecha- 
norezeptoren der Haut und der Galea aponeurotica zu 
Fehlaktivität bringt. 

(1.) Therapielokalisation der Rezeptoren normalisiert 
den assoziierten hyporeaktiven Muskel, wenn sie für die 
gestörte Funktion des Muskels mit verantwortlich sind. 
Bei hyperreaktiven Muskeln tritt bei Therapielokalisati- 
on (TL) des verantwortlichen Stressreflexes meist ein 
„superchallenge“ auf, s.o. Ein normoreaktiver Indika- 
tormuskel wird durch TL des Rezeptors dysreaktiv. 
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(2.) Der Reflex wird dann provoziert: Digitaler nicht 
gehaltener Druck in spezifischer zur Oberfläche tangen- 
tialer Richtung normalisiert den hyporeaktiven Muskel 
und führt beim hyperreaktiven Muskel ebenso wie 
beim normoreaktiven Indikatormuskel zu Hyporeak- 
tion („Superchallenge“). 

Die in Abbildung 10.50 linear mit Pfeilen gezeichneten 
Reflexe werden in diesen Richtungen mit einem gleiten- 
den Kontakt provoziert, die als Kreis gezeichneten wer- 
den mit senkrechterem Druck und kurzem Vektor pro- 
voziert. Dabei ist jede Richtung möglich. 

(3.) Eine Atemphase wird bei der Korrektur unterstüt- 
zend sein und muss per Challenge gefunden werden. 
Der tangentiale Druck wird wiederholt, während eine 
spezifische Atemphase vom Patienten gehalten wird. 
(4.) Wird bei gehaltener Exspiration, der durch den 
digitalen Challenge zuvor normalisierte Muskel wieder 
hyporeaktiv, so wird die Inspiration zu Korrektur ver- 
wendet und umgekehrt. 

(5.) Wenn die Inspiration den hyporeaktiven Challenge 
für den hyperreaktiven Muskel oder den normoreakti- 
ven Indikatormuskel aufhebt, d.h. bei gehaltener Inspi- 
ration eine Normoreaktion auftritt, so wird die Inspira- 
tion in diesem Fall für die Korrektur benutzt. 

Zur Korrektur wird die Haut 5-7 mal in Challenge-Rich- 
tung gezogen und jeweils die Atemphase zur Unterstüt- 
zung der Korrektur benutzt, die zu Normoreaktion ge- 
führt oder diese beibehalten hat. Diese Atemphase ist 
jeweils die „stressreduzierende“. 

(6.) Die erfolgreiche Korrektur wird durch Challenge 
überprüft. 

Die obige Beschreibung weicht etwas von der von WAL- 
THER (2000) ab, scheint jedoch kohärenter und hat sich 
in der Praxis bewährt. 


10.2.6.  Fußreflexe (WALTHER, 2000, Abb. 10.51) 

Die aus der Fußreflexzonenmassage bekannten Reflexe 
haben nicht nur eine Assoziation mit den jeweiligen Or- 
ganen, sondern sie werden natürlich auch die assoziier- 
ten Muskeln beeinflussen. Es gelten hier die von GooD- 
HEART etablierten Muskel-Organ-Beziehungen. 


Vermutlich entsprechen sie Golgi-Sehnenorganen und 
anderen Propriozeptoren der Fußsohlenmuskeln. 
Fußgelenkdysfunktion und andere strukturelle Störun- 
gen der Füße können reflektorisch zu weit entfern- 
ten Muskeldysfunktionen führen (s. Tab. 10.8). Anderer- 
seits können Organdysfunktionen, die zu assoziierten 
Muskeldysfunktionen führen, die Reflexe aktiv und 
schmerzhaft werden lassen. 

Aktive Stressrezeptoren weisen eine positive Therapie- 
lokalisation auf. Ein normoreaktiver Indikatormuskel 
wird durch Therapielokalisation der aktiven Reflexzone 
dysreaktiv. Wenn ein Muskel durch die Aktivität des 
Stressrezeptors hyporeaktiv ist, denn wird er durch TL 
an seinem zugeordneten Rezeptor normoreaktiv. 
Hyperreaktive Muskeln werden bei TL der assoziierten 
Reflexe hyporeaktiv („Superchallenge“), was dem Ver- 
halten der kranialen Stressrezeptoren entspricht. 

Der Challenge besteht in einer relativ festen (3 bis 5 Ki- 
lopond Kraft) kreisenden Massage im Sinne einer Pro- 
betherapie. Diese führt zu Normoreaktion der assoziier- 
ten Muskeln und wird bei entsprechendem Erfolg für ca. 
2 bis 3 min. pro Reflex fortgeführt. 
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Hyporeaktiver Muskel Hyperreaktiver Muskel 


Normoreaktiver Muskel| | Hyporeaktiver Muskel 
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Abb. 10.50: Lokalisation und Verwendung kranialer Stress-Rezeptoren 
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Abb. 10.51: Fuß-Reflexe (nach WALTHER, 2000 und MARQUARDT, 1986) 


10.2.7. Handreflexe (WALTHER, 2000, Abb. 10.52) 
Dies sind Reflexe auf dem Handrücken und der Hand- 
fläche, die durch Traumata aktiv werden. Überbean- 
spruchung der Hände durch Sport oder Arbeit führt zu 
Aktivierung dieser Reflexe. Sie sind einzelnen Muskeln 
zugeordnet und können ebenso wie Fußreflexe durch 
Therapielokalisation gefunden werden. Aktive Stress- 
rezeptoren weisen eine positive Therapielokalisation 
auf. Ein normoreaktiver Indikatormuskel wird durch 
Therapielokalisation der Reflexzone dysreaktiv. Wenn 
ein Muskel durch die Aktivität des Stressrezeptors hy- 
poreaktiv ist, denn wird er durch TL am Rezeptor nor- 
moreaktiv. Hyperreaktive Muskeln werden bei TL der 
assoziierten Reflexe hyporeaktiv („Superchallenge“). 
Der Challenge ist ähnlich wie bei den kranialen Rezep- 
toren als tangential gleitender, linearer Druck mit 3-5 
Kilopond auszuführen. Aus der Abbildung 10.52 geht 
die jeweilige Richtung hervor. 

Die Korrektur erfolgt atemunterstützt. Die Atemphase 
für die Korrektur wird durch respiratorischen Challenge 
gefunden. Ausgehend von dem normoreaktiven Indika- 
tormuskel wird der tangentiale Druck wiederholt, wäh- 
rend eine spezifische Atemphase vom Patienten gehal- 
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Abb. 10.52: Hand-Reflexe (nach WALTHER, 2000) 
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ten wird. Wird bei gehaltener Inspiration der durch den 
digitalen Challenge hyporeaktive Muskel wieder normo- 
reaktiv, so wird die Inspiration zu Korrektur verwendet, 
normalisiert die Exspiration entsprechend diese Atem- 
phase. 

Wenn die Inspiration den Superchallenge für den hyper- 
reaktiven Muskel aufhebt, d.h. bei gehaltener Inspirati- 
on eine Normoreaktion auftritt, so wird die Inspiration 
auch in diesem Fall für die Korrektur benutzt. 


10.3. Intramuskuläre 
Funktionsstörungen 

10.31. _Muskelpropriozeptorenstörungen 

10.3.11. Golgi-Sehnenorgane; Ursprungs- und 


Ansatz-Technik (GOODHEART, 1964, 1985; 
WALTHER, 2000; LEAF, 1996) 


Golgi-Sehnenorgan 


Das Golgi-Sehnenorgan (Abb. 10.53 und 12.23) diffe- 
renziert nicht zwischen Spannung, die durch Kontrak- 
tion des Muskels oder solcher, die durch passive Deh- 
nung des Muskels entsteht. Seine primäre Aufgabe ist 
es, die Muskelspannung im physiologischen Bereich 
zu halten (KAnDeEL et al., 2000). Der Golgi-Sehnenapparat 
ist ein Druckrezeptor, der in Schlaufen kollagener Fa- 
sern steckt, die bei Dehnung der Sehne eng werden, was 
den adäquaten Druck-Reiz produziert (s. Kap. 12.2.2, 
Abb. 10.53). Die resultierende Ib-Afferenz ist inhibito- 
risch und soll den Muskel vor Zerreißen schützen. 

Das Sehnenorgan reagiert sowohl auf dynamische als 
auch statische Veränderungen der Spannung. Wenn die 
Spannung des Muskels abrupt erhöht wird, kommt es 
zu einer starken Afferenz, um in Bruchteilen von Sekun- 
den zu einer niedrigeren Afferenz (steady state) zu kom- 
men. 

Eine weitere Funktion der Golgi-Sehnenorgane ist, die 
mögliche unterschiedliche Spannung einzelner Mus- 
kelfasern auszugleichen: Fasern oder Faserbündel, die 
übermäßige Spannung aufbauen, werden inhibiert, sol- 
che, die unter weniger Spannung stehen, nicht (GUYToN, 
1991). 


Testung mit Applied Kinesiology 


Die Golgi-Sehnenorgane sind einfache Druck-Rezeptoren, 
die der Alles-oder-Nichts-Regel ohne efferente zentrale 
Kontrolle, wie das bei der Spindelzelle der Fall ist, folgen. 
Eine Reduktion der inhibitorischen Wirkung bei Ur- 
sprungs-Ansatz-Läsionen kann durch eine Manipula- 
tion in Richtung auf den Sehnenansatz hin möglich sein, 
wenn damit die lokalen Gewebsverhältnisse so verän- 
dert werden, dass zumindest temporär „mehr Platz ist“ 
für die Rezeptoren. 

Eine zusätzliche hemmende Wirkung kann die Mani- 
pulation in Richtung auf den Muskelbauch haben bzw. 
gehaltener Druck auf den Muskel-Sehnen-Übergang. 
Beides kann möglicherweise temporär die Enge der 
Schlaufen, in denen die Rezeptoren stecken, verstärken. 
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Die lokale Gewebsveränderung muss mit einer frikti- 
onsartigen Massage normalisiert werden, dann ist auch 
eine dauerhafte Normalisierung möglich (s. u.). 

Bei normalen Gewebsverhältnissen ist eine Wirkung 
dieser Manipulationen im Sinne der Veränderung des 
Ergebnisses im manuellen Muskeltest nicht zu erwar- 
ten, wie das von BeELLı (1998) postuliert wurde („autoge- 
ne Inhibition“), da der Rezeptor in Millisekunden rea- 
giert und adaptiert. Der nachfolgende Test kann unter 
normalen Bedingungen also nicht das Ergebnis der Pro- 
vokation des diagnostischen Drucks widerspiegeln. 


Ursprungs- und Ansatz-Läsion 


Dies ist sozusagen die „Ur-Läsion“, die Behandlung die 
„Ur-Technik“ der Applied Kinesiology. GOODHEART (1964) 
benutzte manuelle Muskeltestung um strukturelle Stö- 
rungen zu evaluieren. Dabei fand er bei einer Schulter- 
dysfunktion einen M.serratus anterior, der „schwach“ 
testete, obwohl er gegenüber seinem kontralateralen 
Partner keine Atrophie aufwies. Die Untersuchung des 
Muskels zeigte diskrete, knotige, schmerzhafte Verdich- 
tungen im Bereich der Ansätze des Muskels an den Rip- 
pen. Goodheart behandelte diese Punkte mit tiefer, krei- 
sender Massage 30 bis 60 sec. lang, was zur Normalisie- 
rung der Muskelfunktion führte. 

Als Ursache vermutete Goodheart eine Mikrotendinose 
in Folge einer Verletzung des Muskels. 

Das Korrelat sind also knotige, schmerzhafte Verquellun- 
gen in den Sehnenansatzbereichen und im Muskel-Seh- 
nenübergang. Dies ist die Lokalisation der Golgi-Sehnen- 
organe. Außer bei den langen Extremitätenmuskeln liegt 
der Muskel-Sehnen-Übergang sehr ansatznah. 

Generell sind Muskeln, die eine Ursprungs-/Ansatz-Lä- 
sion aufweisen, im Test der Applied Kinesiology hypo- 
reaktiv. Die plausibelste Erklärung ist die, dass die Gol- 
gi-Sehnenorgane durch die Verquellung und Verdik- 
kung im Sehnenbereich bei Kontraktion des Muskels 
überstimuliert werden, da der Platz in den Ligament- 
schleifen durch die Quellung bereits in Ruhe reduziert 
ist und die Rezeptoren damit bereits bei geringerer 
Spannung überschwellig feuern. 

Gelenkrezeptoren Typ III liegen in den Sehnenansätzen 
der Muskeln und haben eine den Golgi-Sehnenorganen 
analoge inhibitorische Schutzfunktion. Sie können bei 
Mikroläsionen überschwellig gereizt werden. 

Evtl. spielen Nozizeptoren in den Sehnenansätzen, ana- 
log den Typ IV Gelenkrezeptoren (s. Kap. 12.2.2) eine 
Rolle. Diese haben ebenfalls (wie alle Nozizeptoren) 
eine muskelinhibitorische Wirkung. 

Die Therapielokalisation oder leichte Querfriktion der 
knotigen Verhärtungen führt zu einer Normalisierung 
des funktionell inhibierten Muskels im Test. 

Die Massage nach Goodheart dürfte ähnliche Wirkung 
haben wie die tiefe Friktion der Cyriax-Therapeuten: 
Normalisierung der Gewebsdurchblutung im bradytro- 
phen Sehnengewebe und Entquellung. Die Mechanore- 
zeptorenstimulation bei tiefer Massage vermag die 
C-Faser-Afferenz der Nozizeptoren zu inhibieren. Wenn 
die Technik zu schmerzhaft ist (beispielsweise bei aku- 
ten Sportverletzungen) kann versucht werden, mittels 
Strain-counterstrain-Positionierung den Muskel zu ent- 
spannen, was die harte Massage im Sehnenbereich we- 
niger schmerzhaft sein lässt (Leaf, mündliche Mittei- 
lung, s. Kap. 10.2.3). 
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verminderte Depolarisation der 
Golgi-Sehnenapparate (Spannungsreduktion): 
Tonisierung des Muskels 
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vermehrte Depolarisation der 
Golgi-Sehnenapparate (Druck, Spannungserhöhung): 
Detonisierung des Muskels 


Abb. 10.53: Oben: Manipulation in Richtung auf den Sehnenansatz kann die Inhibition durch die Golgi-Sehnenorgane redu- 
zieren. Unten: gehaltener Druck auf die Rezeptoren und Manipulation in Richtung auf den Muskelbauch können zur Inhibiti- 
on des Muskels führen. Dies gilt nur dann, wenn die lokalen Gewebsverhältnisse im Bereich der Sehne die Funktion der Re- 
zeptoren beeinträchtigen 


10.3.1.2. Muskelspindelzelltechnik 
(GOODHEART, 1985; WALTHER, 2000; LEAF, 1996) 


Hyporeaktiver Muskel 


Die manuelle Dehnung der intrafusalen Fasern von den 
Enden der Spindel in Richtung auf den nichtkontraktilen, 
sensorischen Teil hin führt temporär zu einer verminder- 
ten Vorspannung des sensorischen Teils der Faser und 
damit zu einer geringeren Afferenz der tonischen IlI-Fa- 
sern und der phasischen la-Fasern. Dies wiederum hat 
verminderten reflektorischen Tonus zur Folge. Dieses 
Phänomen hält meist nur eine Kontraktion lang an, da 
die während der Kontraktion auftretende y-Efferenz zu 
einer Retonisierung der Spindelzelle durch die intrafusa- 
len Fasern führt (s. Kap. 12.2.2). Der Mechanismus kann 
auf günstige Weise zur Prüfung der Normoreaktion, d.h. 
normalen Inhibierbarkeit, eines Muskels benutzt wer- 
den: die auf die Manipulation folgende Kontraktion ist 
dann normalerweise inhibiert, die nächste bereits wie- 
der normal fazilitiert (Abb. 10.55). 

Als dauerhaft wirksame therapeutische Maßnahme bei 
muskulärem Hypertonus peripherer (myofaszialer) Ur- 
sache ist die beschriebene detonisierende Maßnahme 
genauso wirksam (oder nicht) wie ein unspezifisches 
Ausstreichen wie beim „Fascial flush“ (Kap. 10.3.3.1). In 
Abb. 10.54: Ursprungs- und Ansatz-Technik diesen Fällen kann möglicherweise die zentrale Steue- 
rung der Muskelspindel im myofaszialen Bereich durch 
lokale Nozizeption verändert sein: nozizeptiv verur- 
sachter palpatorisch erfassbarer Hypertonus. 
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Detonisierung der Muskelspindel: 
Erniedrigung der Sensitivität 
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Tonisierung der Muskelspindel: 
Erhöhung der Sensitivität 
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Abb. 10.55: Spindelzellmanipulation. Die Detonisierung (oben) ist für die direkt der Manipulation nachfolgende Kontraktion 
möglich, die Tonisierung gelingt nur, wenn die Muskelspindel in ihrer Sensitivität durch lokale (extrafusale) Gewebsverände- 


rungen wie myofasziale Läsionen gestört ist 


Ein spastischer Muskel, wie er bei Läsionen des oberen 
Motorneurons auftritt, ist nicht mit Muskelspindelma- 
nipulationen oder ähnlichen lokalen Maßnahmen deto- 
nisierbar, da der Tonus der Muskelspindeln zentraler 
Kontrolle unterliegt, die allenfalls durch zentral wirksa- 
me neurologisch-rehabilitatorischen Mechanismen be- 
einflussbar ist. 

Eine kurzfristige manuelle Tonisierung eines hyporeak- 
tiven Muskels durch Sensibilisierung der Muskelspin- 
deln durch vermehrte Vorspannung lässt sich nur dann 
erreichen, wenn die zentrale Steuerung der Muskel- 
spindel durch lokale myofasziale Läsionen gestört ist, 
Dabei wird nach GooDHEART (1985) vom Zentrum des 
Muskels, wo die sensorischen zentralen Teile der Mus- 
kelspindeln zu erwarten sind, in Richtung auf Ursprung 
und Ansatz gedrückt (Abb. 10.55). 

Grundsätzlich ist ein hyporeaktiver Muskel durch ein 
Reiben oder Massieren längs der Muskelfasern auch un- 
spezifisch, d.h. beispielsweise vom Ursprung zum An- 
satz hin tonisierbar, wenn die Hyporeaktion durch eine 
myofasziale Läsion verursacht sein sollte. Dann spricht 
man traditionell in der Professional Applied Kinesiology 
von „Faszientechnik“, „Fascial flush“ (Kap. 10.3.3.1). In 
diesen Fällen ist die oben angeführte Nozireaktion mit 
ihrer inhibitorischen Wirkung im manuellen Test domi- 
nant, der palpierbare Hypertonus, der durch „Schie- 
nung“ der inhibierten Muskelfasern auftritt, ist ein 
gleichzeitig mit der Hyporeaktion im Test auftretendes 
Phänomen. 

Eine dauerhafte Veränderung der Sensitivität der Mus- 
kelspindel ist also dann möglich, wenn die neurologi- 
sche Kontrolle der Muskelspindeln im Zentrum des 
Muskelbauches durch myofasziale oder bindegewebige 
Störungen (z.B. Hämatomorganisation, Vernarbung von 
Faserrissen) gestört war und diese Störung beseitigt 
werden kann. 
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10.3.1.3. Reaktive Muster von Muskeln 
(GOODHEART, 1976, 1979; WALTHER, 2000; LEAF, 
1996) 


Definition 


Unter reaktivem Muster wird die Inhibition eines Mus- 
kels nach Kontraktion eines anderen Muskels verstanden. 
Der Muskel, der inhibiert wird, kann als „reaktiver Mus- 
kel“ (WALTHER, 2000) bezeichnet werden, beide Muskeln 
zusammen werden als „reaktives Paar“ oder als Teil einer 
reaktiven Gruppe (Trıano und Davis, 1976) bezeichnet. 
Die Inhibition des Antagonisten ist ein physiologischer 
Vorgang bei der Fazilitation eines Muskels (Agonisten), 
s. Abb. 12.25) Der Mechanismus ist vor allem ein Effekt 
der propriozeptiven Regulationsmechanismen der 
Spindelzelle. Das Golgi-Sehnenorgan spielt eventuell 
eine zusätzliche Rolle. 

GOODHEART postulierte (1979), dass die neuromuskulä- 
ren Spindelzellen des primären Muskels (Agonisten) ein 
zu hohes „Setting“ (d.h. erhöhte Ansprechbarkeit durch 
erhöhte Vorspannung) haben, wodurch die normaler- 
weise nur während der Kontraktion des Agonisten auf- 
tretende Afferenz über diese Kontraktionsperiode hin- 
aus andauert und dabei bei direkt folgender Kontrakti- 
on des Antagonisten eine inadäquate Inhibition auftritt. 
Dieses „Fehlsetting“, welches nach Goodheart durch lo- 
kale Muskelspindelmanipulation zu beseitigen ist, kann 
ebenfalls nur durch lokale myofasziale Störungen und 
ihren nozizeptiven Komplex verursacht sein. Eine Stö- 
rung zentrale Kontrolle lässt sich durch eine Manipula- 
tion des Muskels nicht beseitigen (S.0.). 

Das heißt gleichzeitig, dass bei einer sorgfältigen myo- 
faszialen Therapie aller gestörter Muskelbereiche keine 
reaktiven Muskelmuster mehr auftreten sollten. Anders 
ausgedrückt: die Testung reaktiver Muskelmuster 


(Abb. 10.56) kann als Endkontrolle der Vollständigkeit 
myofaszialer Therapie verwendet werden. 


Agonist-Antagonist-Beziehung 


Die meisten reaktiven Muster sind zwischen direkten 
Agonisten und Antagonisten zu beobachten, das heißt 
Flexoren/Extensoren, Innen/Außenrotatoren ect. Kom- 
plexere reaktive Muster finden sich zwischen Muskeln 
und Muskelgruppen, die der gekreuzten Hemmung, 
beispielsweise beim Gehmechanismus unterliegen. 

Diese Beziehung zwischen funktionellen Flexoren der 
oberen Extremität und denjenigen der kontralateralen 
unteren Extremität (bspw. Bizeps brachii und Ham- 
strings kontralateral) gegenüber den funktionellen Ex- 
tensoren (bspw. Trizeps brachii und kontralateraler Qua- 
driceps), bei denen ebenfalls reaktive Muster auftreten 
können, werden in der Applied Kinesiology als Muscle 
interlink (in Anlehnung an Ligament interlink s. Band 
„Chirotherapie und Osteopathie“, LEAF, 1996) bezeichnet. 


Reaktive Muster bei sequenzieller 
Muskelkontraktion, z.B. Gehen 


Auch zwischen Muskeln, die bei alltäglichen Tätigkeiten 
im Sinne einer Muskelfunktionskette z.B. beim Gehen 
sequentiell aktiviert werden, können reaktive Muster 
auftreten: In der ersten Phase des Abhebens der Ferse 
und schließlich der Zehen sind Gastrocnemius, Pero- 
näusgruppe, Tibialis posterior, Flexor hallucis, Ham- 
strings, Gluteus maximus aktiv (LEAF, 2000), in der an- 
schließenden Schwungphase Rectus femoris, Tibialis 
anterior, Psoas, Gluteus medius, Piriformis, in der daran 
anschließenden Phase des Aufsetzens der Ferse erneut 
Gastrocnemius, Peronäusgruppe, Tibialis posterior, 
Hamstrings, Gluteus maximus, Gluteus medius. Dane- 
ben natürlich die Flexoren und Extensoren der oberen 
Extremität. Fehlerhafte Afferenz der Muskelspindeln in 
diesem komplizierten Ablauf führt zu Störungen des 
Gangmechanismus und letztlich zu potentiellen struk- 
turellen Schäden, zunächst einmal an den Muskelansät- 
zen, den Ligamenten und Kapseln der Extremitätenge- 
lenke und schließlich im Sinne einer Torsionsspan- 
nungsentwicklung auf das gesamte Achsenskelett. 

Eine Reihe der weniger offensichtlich reaktiven Muster 
gehen aus der Tabelle 10.9 hervor. 


Diagnostik und Therapie 

Die Technik wird erstdann angewandt, wenn die Muskeln 
eines Extremitätengelenkes im Einzeltest normoreaktiv 
sind. Die Erhebung einer genauen Anamnese ist von gro- 
ßer Bedeutung. Dabei muss nach der Art des Auftretens 
der Beschwerden gefragt werden, beispielsweise nach ei- 
ner gewissen Zeit von repetitiver Belastung beim Gehen, 
Laufen, Tennisspielen ect. Typisch sind Aktivitäten, die 
eine Sequenz von Muskelkontraktionen erfordern. Der 
Patient wird den Schmerz nicht im Muskel, der die fehler- 
hafte propriozeptive Afferenz hat, angeben, sondern im 
reaktiven Muskel, der direkt im Anschluss an die Kontrak- 
tion des gestörten Agonisten kontrahiert wird. 


Beispiel 
Die Vorhand beim Tennis wird in Flexion und Adduktion 
gespielt. Biceps, Deltoideus anterior, Pectoralis, Serratus 


269 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


Abb. 10.56: Reaktive Muster; Diagnostik und Therapie am 
Beispiel des Biceps und Triceps brachii 


anterior können im Leertest stark und normoreaktiv 
testen. Wenn dieselben Muskeln nach Kontraktion der 
die Vorhand vorbereitenden Abduktoren, Außenrota- 
toren und Extensoren (u. a. Deltoideus med. und post. 
Infraspinatus, Teres minor) getestet werden, können sie 
inhibiert sein. Dies würde bedeuten, dass der 
Muskelspindelzellmechanismus einer oder mehrerer 
Abduktoren, Außenrotatoren und Extensoren fehlpro- 
grammiert ist und ein reaktives Muster der Antagoni- 
sten auslöst. Das Beispiel ist exemplarisch, da diese Stö- 
rung typischerweise bei Sportlern, die „einhändige“ 
Sportarten ausführen, auftreten. 


Grundsätzlich sind alle Sportler für diese Störung 
prädestiniert. Es sollte dieses Muster gesucht werden, 
wenn strukturelle Störungen ohne offensichtliche Ur- 
sache und objektive Befunde auftreten und wenn alle 
Muskeln normal zu funktionieren scheinen. Schmerzen 
treten dann regelmäßig beim Ausführen bestimmter 
Bewegungen im Laufe einer wiederholten oder länge- 
ren Belastung auf. 


(1.) (Abb. 10.56) Ein starker, normoreaktiver Extremitd- 
tenmuskel wird direkt nach Kontraktion seines Antago- 
nisten oder vorangehenden Partners einer Muskelfunk- 
tionskette getestet. Der erst kontrahierende Muskel ist 
der primäre Muskel, der direkt im Anschluss getestete 
Muskel der sekundäre. Wird bei Kontraktionsfolge der 
sekundäre Muskel hyporeaktiv, d.h. inhibiert, so liegt 
ein reaktives Muster vor. 

(2.) Die Muskelspindelstruktur im primären Muskel, die 
dieses Muster verursacht, wird per Therapielokalisa- 
tion, am besten verstärkt durch einen Magneten, in 
diesem Muskel genau lokalisiert, wobei ein x-beliebiger 
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Tab. 10.9: Reaktive Muskel-Muster 


Verdächtiger reaktiver Muskel 


Adduktoren 

Biceps 

Diaphragma 
Gastrocnemius (lateraler Kopf) 
Gluteus max. 

Gluteus medius 
Hamstrings 

Hamstrings (lateraler Kopf) 
Latissimus dorsi 
Nackenflexoren 

Pectoralis major clavicularis 
Pectoralis minor 

Peroneus tertius 

Popliteus 

Piriformis 

Psoas 

Quadriceps 

Rectus abdominis 

Rectus abdominis, oberer 
Rhomboidei 

Sacrospinalis 

Sartorius 

Serratus anterior 

Splenius capitis 
Supraspinatus 

Tensor fasciae latae 
Tibialis anterior 
Transversus abdominis 
Trapezius, oberer 

Triceps 


normoreaktiver Indikatormuskel verwendet werden 
kann. Den zu untersuchenden Muskel evtl. dabei kon- 
trahieren lassen. 

(3.) Die Testsequenz wie in (1.) kann bei gleichzeitig 
gehaltener Magnet-TL wiederholt wird. Die gehaltene 
Therapielokalisation der verantwortlichen Spindelzel- 
len verhindert eine Hyporeaktion des zweitkontrahie- 
renden Muskels. 


Beispiel 

Deltoideus posterior testet hyporeaktiv nach vorheriger 
Kontraktion des Serratus anterior. Eine Magnet-IL der 
Spindelzellen des Serratus anterior inhibiert einen 
normoreaktiven Indikatormuskel. Die TL zur verant- 
wortlichen Zone des Serratus anterior hebt die Inhibi- 
tion des Deltoideus posterior bei anschließender Kon- 
traktion auf. 


(4.) Die Therapie besteht in der Manipulation der Spin- 
delzellen des primären Muskels: Der Therapeut nimmt 
mit den Daumen beider Hände proximal und distal der 
Muskelregion, die die positive Therapielokalisation zeig- 
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Detonisierung erforderlich 


Psoas, Tensor fasciae latae 
Triceps, oberer Trapezius 
Psoas 
Popliteus 

Pectoralis clavicularis, Sacrospinalis 

kontralat. Rectus abdominis 

Quadriceps, Sacrospinalis, kontralat. Latissimus dorsi 
Popliteus 

oberer Trapezius, Biceps 

kontralateraler Psoas 

Gluteus maximus 

Serratus anterior, Deltoideus, Sacrospinalis 

Tensor fasciae latae 

Gastrocnemius, laterale Hamstrings 

kontralateraler Splenius capitis 

Diaphragma, kontralaterale Nackenflexoren 

Rectus abdominis, Sartorius, Gastrocnemius, Hamstrings 
kontralat. Gluteus medius, Nackenflexoren, Nackenextensoren 
Rectus abdominis (unterer) 

Deltoideus, Serratus anterior, Supraspinatus 

Transversus abdominis, Hamstrings 

Tibialis anterior, Quadriceps 

Rhomboidei, Pectoralis minor 

kontralateraler Piriformis 

Rhomboidei, Pectoralis minor 

Adduktoren, Peroneus tertius 

Sartorius 

Sacrospinalis 

kontralateraler oberer Trapezius 

Biceps 


te, Kontakt und drückt kräftig von beiden Seiten im Sinne 
einer Approximation der Finger, d.h. Verkürzung der 
Spindelzelle. Dies muss sehr viel entschiedener, gezielter 
und länger durchgeführt werden, als bei der probatori- 
schen Inhibition zur Prüfung der Normoreaktion eines 
Muskels (s. Kap. 2.). Diese Manipulation führt zur Norma- 
lisierung der Propriozeption der Spindelzellstrukturen 
des primären Muskels und damit der Rückkopplungsme- 
chanismen zwischen primären und sekundärem Muskel. 
(5.)Im Anschluss an die manuelle Behandlung der Spin- 
delzellen sollte eine langsame Dehnung des sekundären 
Muskels, der durch die „zu sensitive“ Muskelspindel in- 
hibiert wurde, erfolgen. Dies führt zu einer Tonisierung 
und Sensibilisierung der Muskelspindeln des sekundä- 
ren Muskels. 

(6.) Die Therapie ist abgeschlossen, wenn ein erneuter 
Challenge im Sinne des reaktiven Musters negativ ist. 
Eine Reihe von Regionen innerhalb desselben Muskels 
können unter Umständen behandlungsbedürftig sein. 
Die Muskelspindeln verteilen sich im gesamten Muskel, 
weisen jedoch eine höhere Konzentration im zentralen 
Muskelbauch auf. 


„Frozen Muscle“ (DEAL in LEAF, 1996) 


Hier handelt es sich um eine spezielle Situation von 
„Hyperreaktion“, d.h. der Muskel wird durch das manu- 
elle Verkürzen der Spindelzellen nicht funktionell inhi- 
biert. In diesem speziellen Fall eines reaktiven Musters 
ist die Ursache der Hyperreaktion eine Dysbalance zwi- 
schen Agonist und Antagonist. Die inhibitorische Wir- 
kung der Spindelzellen des Agonisten ist unzureichend 
und führt allmählich zu einer Verkürzung des Antagoni- 
sten durch vermehrte Fazilitation. Es handelt sich also 
wohl um eine „subklinische“ Hyporeaktion des Agoni- 
sten, welche im manuellen Test ohne zusätzliche Provo- 
kation nicht sichtbar wird. 


Beispiel 
(1.) Der Biceps brachii ist stark, der Patient hat eine ver- 
minderte Extension im Ellenbogengelenk. Der Bizeps 
lässt sich durch die manuelle Verkürzung der Spindel- 
zellen im Test nicht schwächen. 
(2.) Therapielokalisation (am besten mit Magnet) der 
Region der Muskelspindeln des Triceps verbessert die 
Extension. Ein normoreaktiver Indikatormuskel wird 
durch die Magnet-TL dysreaktiv. 
Beides deutet auf eine Dysfunktion der Spindelzellen im 
Triceps hin. 
(3.) Langsame Dehnung des Triceps hebt die positive TL 
wie oben auf und belegt, dass die mangelnde Tonisie- 
rung der Spindelzellen des Triceps die Ursache für die 
Hyperfazilitation und Hyperkontraktion des Bizeps ist. 
Langsame Dehnung führt zu Tonisierung der Spindel- 
zellen (s. Kap. 10.3.3.). 
(4.) Myofasziale Ursachen mangelnder Tonisierung wer- 
den durch Manipulation im Sinne einer Dehnung der 
Muskelspindeln bzw. Fascial Flush (Längsmassage) be- 
seitigt. 
(5.) Dann wird mittels mehrfacher langsamer Dehnung 
gegen Widerstand eine Tonisierung des Triceps durch- 
geführt. Die bessere Tonisierung der Muskelspindeln 
des Triceps führt dann zu einer verbesserten reziproken 
Inhibition derjenigen des Biceps. 


Hautrezeptoren und reaktive Muster 


Wenn Muskeln durch eine mangelnde Inhibition durch 
die Hautrezeptoren über dem Antagonisten hyporeaktiv 
testen, wird eine Dehnung der Haut über diesem den hy- 
poreaktiven Muskel normalisieren (s. auch Kap. 10.2.4.). 


Beispiel 
Auf der Schultervorderseite finden sich Reste einer Ab- 
schürfnarbe. Deltoideus anterior und andere Flexoren 
testen stark, und Triceps brachii testet hyporeaktiv. 
(1.) Nach manueller Dehnung der Haut (in einer Falte 
abheben) über der ventralen Schulter testet der Triceps 
stark. 
Das bedeutet, dass die Dehnung der Haut zu einer Inhi- 
bition der Flexoren geführt hat, die den antagonisti- 
schen Triceps fazilitiert. 
(2.) Der Challenge wird in beiden Atemphasen wieder- 
holt. Hebt die Exspiration den positiven Challenge auf, 
d.h. bleibt nach Hautdehnung die Normalisierung des 
Triceps aus, wird in Inspiration (der häufigere Fall) 
behandelt, hebt Inspiration auf, entsprechend umge- 
kehrt. 
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(3.) Die Behandlung besteht in einer mehrmaligen 
(7- bis 10-mal) Dehnung der Haut in der getesteten 
Atemphase. Dabei soll die Hand eine möglichst schnelle 
vibrierende Bewegung ausführen. Alternativ kommt 
nach GOODHEART (Ss. Kap. 10.2.4.) hoch frequente TENS- 
Behandlung in Frage. 


Strain-counterstrain 
(Jones, 1981; GOODHEART, 1984; WALTHER, 2000; 
LEAF, 1996) 


10.3.2. 


Die harmonische Funktion des Bewegungssystems ist 
vor allem auch abhängig von einer normalen proprio- 
zeptiven Steuerung (Agonist-Antagonistenhemmung, 
gekreuzte Hemmung etc., siehe Kap. 12.) In nicht sel- 
tenen Fällen kann ein lokales muskuläres Trauma, sei es 
akut oder weit zurück liegend, was sozusagen vom Pa- 
tienten bereits vergessen ist, zu gestörter propriozep- 
tiver Afferenz führen. Wenn Muskeln und ihre Antago- 
nisten nicht in der richtigen Sequenz kontrahieren und 
relaxieren, wenn Antagonisten nicht während Fazilita- 
tion der Agonisten inhibiert werden, so kommt es im 
Laufe der Zeit zu gestörten Reflexmustern, die konstan- 
ten Stress an Gelenken und Weichteilen verursachen. 


Ein solches gestörtes Reflexmuster wurde von L.H. JonEs 
(1981) per Zufall bei einem Patienten gefunden, der 
über 4 Monate mit traditionellen chiropraktischen und 
osteopathischen Mitteln erfolglos behandelt worden 
war. Der Patient war unfähig, aufgrund seiner Schmer- 
zen zu schlafen und Jones versuchte eine für den Patien- 
ten erträgliche Schlafposition zu finden. Mittels Trial 
and Error wurde eine Position gefunden, in der der Pa- 
tient schmerzfrei liegen konnte und Jones ließ den Pa- 
tienten für kurze Zeit so liegen, damit er sich die Schlaf- 
position einprägen konnte. Als er die Position verließ, 
konnte der Patient jedoch zum Erstaunen des Therapeu- 
ten praktisch beschwerdefrei stehen (Jones, 1981). Mit 
diesem Zufallsbefund begann eine lange Experimen- 
tierphase, an deren Ende Jones seine Ergebnisse publi- 
zierte. 

Er nannte dieses Muster Strain-counterstrain, denn er 
sah die Ursache in einer Überdehnung eines Muskels 
(Strain), die sofort mit einer protektiven Kontraktion 
desselben beantwortet wird. Das neuromuskuläre Prob- 
lem, das entsteht, ist nicht in dem primär gedehnten 
(strained) Muskel zu suchen, sondern im Antagonisten, 
der während der Dehnung des Agonisten verkürzt wur- 
de und dann sofort während der reflektorischen Schutz- 
kontraktion des ursprünglich gedehnten Muskels ver- 
längert wird. 


Beispiele 

Ein typischer Unfallmechanismus ist ein Beschleuni- 
gungstrauma, bei dem es je nach Situation zu Strain- 
counterstrain-Mustern der Flexoren oder Extensoren 
des Nacken kommen kann. 

Ein weiterer möglicher Mechanismus wird durch das 
klassische Jones-Beispiel erläutert: Ein gewöhnlich 
nicht sehr sportlicher Hobbygärtner verharrt über län- 
gere Zeit vorn übergebeugt beim Unkrautjäten. In die- 
ser Position ist der Psoas verkürzt, während die Rük- 
kenstrecker gedehnt (Strain) sind. Wenn diese Person 
sich plötzlich aufrichtet, etwa weil sie durch irgend et- 
was erschreckt wird, kann sich eine Lumbalgie entwi- 
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ckeln, die persistiert. Obwohl der Schmerz im Rücken 
gefühlt wird, ist die Ursache des Problems beim Psoas 
zu suchen, der beim Aufrichten plötzlich gedehnt wur- 
de. Hierbei hatten die Muskelspindelzellen des Psoas 
keine Möglichkeit, das richtige Verhältnis zwischen in- 
tra- und extrafusalen Fasern zu adaptieren. Mit ande- 
ren Worten: Die intrafusalen Fasern haben noch die In- 
formation des verkürzten Muskels, während die extra- 
fusalen bereits wieder normale Länge haben. Ein Aus- 
gleich dieser Dysbalance erfolgt nur in der ursprüngli- 
chen Strain-Position. 


Wie das zweite Beispiel zeigt, gibt der Patient den 
Schmerz üblicherweise nicht im Bereich des eigentlich 
gestörten Muskels an, sondern eher im Bereich der Ant- 
agonisten. Im läsionierten Muskel (der Counter-Strain- 
Muskel) kann jedoch immer eine abgegrenzte Zone 
extremer Empfindlichkeit palpiert werden, welche mit 
den kontrakten Muskelspindeln korreliert. 

Wenn im vorigen Beispiel die Hüfte flektiert wird, was 
zur Verkürzung des Psoas führt, wird das Ungleichge- 
wicht zwischen intra- und extrafusalen Fasern ausgegli- 
chen und der lokalisierte Schmerz im Psoas verschwin- 
det. Jones beschreibt, dass diese schmerzfreie Position 
während 90 Sekunden gehalten werden soll und dann 
der Körper langsam und passiv zur Neutralposition 
zurückgeführt werden soll. Dabei hat das y-System die 
Möglichkeit einer Reorganisation. JonEs nennt den er- 
sten Mechanismus der Muskelverletzung den Strain 
und die „leichte Dehnung, die in Gegenrichtung dieser 
falschen Dehnung angebracht wird, unter der der Kör- 
per leidet“ den „Counterstrain“. 

Für die Anwendung der klassischen Jones-Methode ist 
eine gute Anamnese notwendig, in der der Patient er- 
klärt, welche Bewegungen den Schmerz verstärken und 
der Therapeut die entsprechenden Antagonisten unter- 
sucht. 

Es gilt der Leitsatz: Behandle nicht den Muskel, auf 
den der Patient zeigt, sondern seinen Antagonisten. 
Die Technik wird im deutschen Sprachraum als „spon- 
tane Befreiung einer somatischen Dysfunktion durch 
Positionierung“ (GIRARDIN und HÖPPNER, 1996) oder „Au- 
tonome osteopathische Repositionstechnik“ (AsscHE, 
2001) bezeichnet. Dort werden minimale Abwandlun- 
gen angegeben. Hier wird die ursprüngliche Bezeich- 
nung verwendet. 

Die Technik wurde neben der reinen Muskelbehand- 
lung auch für die Behandlung von artikulären Dys- 
funktionen systematisiert (Jones 1981, GIRARDIN 1996 
und Hörppner 1996, AsscHE 2001). Diese spezifischen 
Techniken für die artikulären Dysfunktion sollten in 
der angegebenen Literatur zur Methode nachgelesen 
werden. 


Strain-counterstrain in der Applied 
Kinesiology 


In diesem Buch beschränken wir uns auf die Strain- 
counterstrain-Behandlung von Muskeln. Die Indika- 
tionsstellung und Positionierung geschieht nach dem 
unten beschriebenen Prinzip. 

GOODHEART (1984) hat die ursprüngliche Technik modi- 
fiziert und die Prinzipien des AK-Challenge für sie an- 
wendbar gemacht. GoOoDHEART hat empfohlen, dass die 
Technik auch in Fällen, wo die primäre Beschwerde des 
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Patienten weit entfernt vom untersuchten Muskel liegt, 
angewandt werden soll, da die neuromuskuläre Funk- 
tion im Allgemeinen durch die Behandlung einzelner 
Muskeln, die eine falsche propriozeptive Information 
liefern, verbessert werden kann. Dabei können sowohl 
die Beweglichkeit als auch der Schmerz reduziert wer- 
den. Auch hier sollte die sorgfältige Anamnese am An- 
fang stehen: Über Stürze, Ausrutschen, schnelle Posi- 
tionsänderungen sollten genaue Angaben eingeholt 
werden. Wie bereits gesagt, muss der Patient gefragt 
werden, welche Positionen die Beschwerden verstärken 
und welche diese vermindern. Dabei hilft auch eine 
posturale Analyse, die eventuelle Schonhaltungen auf- 
deckt. Der zu behandelnde Muskel ist dann der jeweili- 
ge Antagonist des Muskels, der die schmerzhafte Bewe- 
gung ausführt. 


Beispiel 

Ein 43-jähriger Mann kommt nach Windsurfen mit 
Lumbalgie zur Behandlung. Er gibt an, die vorangegan- 
gene Nacht vor Schmerzen nicht geschlafen zu haben. Er 
habe eine Stunde auf der Toilette verbracht, da er wegen 
Sphinkterkrampf nicht Wasserlassen konnte, gleichzei- 
tig Defäkationsdrang und Analspasmus. Danach kam er 
nicht allein von der Toilette hoch. 

Als er zur Behandlung aufgefordert wird, sich auf den 
Rücken zu legen, gelingt ihm dies unter Schmerzen 
nur mit Beugung des rechten Beines. Daher wird als 
erstes eine globale Strain-counterstrain-Technik ange- 
wandt: Die Beine werden passiv in Flexion gebracht 
und das Becken etwas nach rechts rotiert, bis der Pa- 
tient schmerzfrei liegen kann. In dieser Position wird er 
90 sec. gehalten und dabei aufgefordert, völlig ent- 
spannt zu liegen. Im Anschluss wird er aufgefordert mit 
leichter Kraft gegen den Widerstand des Behandlers die 
Beine in Neutralposition zurückzuführen. Eine vollstän- 
dige Streckung ist jetzt schmerzfrei möglich. Der Pa- 
tient wird aufgefordert aufzustehen und gibt eine 
Schmerzreduktion um ca. 50% an. Danach Korrektur ei- 
ner Kategorie-Ill-Beckenläsion nach SOT (s. Band „Chi- 
rotherapie und Osteopathie“), Korrektur des Lig. sacro- 
tuberale und einer C 1-Läsion. Akupunktur des Sakro- 
iliakalgelenkes lokal. Insgesamt 60% Schmerzreduktion 
in dieser Sitzung. 


Vorgehensweise (Abb. 10.57) 


GOODHEART (1984) beschrieb, dass ein Muskel, für den 
die Strain-counterstrain-Technik indiziert ist, zunächst 
im manuellen Test „stark“ ist (unerheblich, ob normo- 
oder hyperreaktiv) (1... Wenn der Muskel während 
3 Sekunden bei voller Verkürzung maximal kontrahiert 
wird (2.), testet er im anschließenden Muskeltest hypo- 
reaktiv (3.). Dann wird in diesem Muskel ein empfind- 
licher Punkt getastet. (4.) Dieser wird normalerweise 
nicht positiv therapielokalisieren und er wird keinen 
fortgeleiteten Schmerz auslösen, wie ein Triggerpunkt. 
Der Untersucher bleibt mit seinem Finger auf dem Ten- 
der Point, während er den Körperteil oder die Gliedma- 
ße, die von dem Muskel bewegt wird, in eine Position 
bringt, die einer Verkürzung des Muskels entspricht. Die 
Position wird so lange verändert, bis der Schmerz am 
empfindlichen Punkt möglichst weitgehend beseitigt 
ist. Als Regel gilt, dass der Körper sozusagen über dem 
empfindlichen Punkt zusammengefaltet werden muss. 


Das geschieht demnach in Richtung Flexion für alle 
Flexoren und Extension für alle Extensoren. Je weiter 
lateral der Tender Point liegt, desto mehr muss zusätz- 
lich eine Rotationskomponente und/oder eine Seitnei- 
gungskomponente eingebracht werden. 

Die schmerzfreie Position muss sehr genau gefunden 
werden, damit die Technik wirksam ist. Diese Position 
wird vom Behandler über eine Zeit von 90 sec. bis zu 
3 Minuten (nach Jones) gehalten (5.). Die Behandlungs- 
zeit kann nach GOODHEART verkürzt werden, wenn die 
empfindliche Muskelregion mit zwei Fingern gedehnt 
wird, während der Patient atmet. Für die Flexoren wird 
diese Manipulation während Inspiration vorgenom- 
men, für die Extensoren währen Exspiration (6.). Wenn 
dieses Verfahren angewandt wird, lässt sich die Be- 
handlungszeit auf etwa 30 Sekunden verkürzen. Im 
Anschluss daran sollte der Körperteil passiv in Neutral- 
position zurückgebracht werden, wobei eine vorzeitige 
Kontraktion des behandelten Muskels vermieden wer- 
den muss. Daher kann es vorteilhaft sein, den Patienten 
aufzufordern, gegen leichten Widerstand des Behand- 
lers die Extremität oder den Körperteil in die Neutral- 
position zu bringen (7.). Neurophysiologisch hat dies zu- 
dem den Effekt, dass die Muskelspindeln des zu behan- 
delnden Muskels reziprok gehemmt werden. 

Im Anschluss an diese Behandlung sollte eine erhebli- 
che Schmerzreduktion am empfindlichen Punkt einge- 
treten sein. Der vorher positive Challenge sollte negativ 
sein (8.) Es kann durchaus vorkommen, dass verschie- 
dene empfindliche Punkte im selben Muskel behandelt 
werden müssen. Dies sollte so lange geschehen, bis kein 


1. Muskel testen: normoreaktiv 


2. Muskel vom Patienten 2-3 sec. maximal kontrahieren 
lassen 


3. Muskel erneut testen; wenn jetzt hyporeaktiv: 
Strain-counterstrain-Problem (DD: spondylogen reflek- 
torisches Geschehen) 


4. Tender Point (TeP) im Muskel suchen 


5. Körperfteil) so positionieren, dass der Muskel in eine 
Verkürzungsposition kommt; maximale Schmerzreduk- 
tion des TeP anstreben; 90 sec. so halten 


6. Muskelstrukturen im Bereich des TeP mit Zwei-Finger- 
Kontakt dehnen, in Inspiration bei ventralen Muskeln, in 
Exspiration bei dorsalen 


7. Körperteil aktiv gegen leichten Widerstand in Neutral- 


position rückführen lassen 


8. Befundkontrolle wie Schritt (1.) bis (3.) 


Abb. 10.57: Strain-counterstrain nach GOODHEART 
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positiver Strain-counterstrain-Challenge wie oben be- 
schrieben mehr auftritt. 

Wenn ein Kontakt mit zwei Fingern nicht möglich ist, 
das heißt auch keine Dehnung, wird einfach für 90 Se- 
kunden die Verkürzungsposition gehalten, so wie von 
Jones angegeben. Dies ist beispielsweise bei der Strain- 
counterstrain-Behandlung der Pterygoidei der Fall. Auch 
diese können durch Beschleunigungstraumata der HWS 
Strain-counterstrain-Läsion aufweisen (Abb. 10.60). 
Neben dem bereits angegebenem Psoas (Abb. 10.58) ist 
der Gluteus maximus (Abb. 10.59), der bei Dura-Span- 
nungszuständen auf Strain-counterstrain-Läsion unter- 
sucht und behandelt werden sollte, ein häufiger Kandi- 
dat für diese Technik. Dies steht häufig in Zusammen- 
hang mit der Korrektur des Ligamentum iliolumbale 
(siehe Band „Chirotherapie und Osteopathie“). Sämtli- 
che Nackenflexoren und Extensoren, insbesondere auch 
der Levator scapulae nach Schleudertraumen, der me- 
diale Gastroknemiuskopf und Tibialis posterior bei In- 
versionstraumen sind weitere typische Anwendungen. 
WALTHER (2000) gibt Glycin und PUFA als Supplemente an. 


Abb. 10.59: Strain-counterstrain am M. gluteus maxiumus 
in Extension und Abduktion; hier wird das Lig. iliolumbale 
gleichzeitig gedehnt 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


Abb. 10.60: Strain-counterstrain am am M. pterygoideus 
lateralis 


Abb. 10.61: Strain-counterstrain an den Rhomboidei 


LEAF (mündliche Mitteilung) gibt eine weitere Anwen- 
dungsmöglichkeit bei Sportverletzungen an: Die häu- 
fig sehr schmerzhafte Origin-Insertion-Technik kann 
durch die Strain-counterstrain-Positionierung erleich- 
tert werden. Wird der Muskel passiv verkürzt, ist die 
Manipulation des Ursprungs und Ansatzes wesentlich 
weniger schmerzhaft. 


Fallbeispiel 
Ein 50-jähriger Patient, hat seit 8 Monaten ziehende 
lumboischialgiforme Beschwerden rechts gluteal, be- 
gann mit „falschem Heben“. Vor 4 Monaten Revision 
einer Appendektomienarbe (Operation vor 38 Jahren), 
da zunächst Leistenhernie, danach Verwachsungsbauch 
diagnostiziert wurde. Keinerlei Veränderung des Befun- 
des durch die Operation. 
Befund: Ilium posterius rechts, massiver Druckschmerz 
im Bereich der Appendektomienarbe, hypertoner, 
schmerzhafter Psoas. 
Maßnahmen: Strain-counterstrain des Psoas, Korrektur 
des posterioren Ilium auf SOT-Blocks (Akupunktur des 
SIG rechts als Reflextherapie). 
Nach einer Behandlung beschwerdefrei, Druckschmerz 
im Bereich der Appendektomienarbe völlig beseitigt. 


Modelle zur Wirkung 
der Strain-counterstrain-Technik 


Die bei GIRARDIN und HörPner (1996) und AsscHE (2001) ange- 
gebenen Modell sind nach aktuellen neurologischen Krite- 
rien nicht schlüssig und sollen hier nicht angeführt werden. 
Ein anderes Modell soll hier präsentiert werden an Hand 
der Strain-counterstrain-Korrektur einer vertebralen Läsion 
(Abb. 10.62). Die Anwendung der Strain-conterstrain-Technik 
zur Korrektur vertebraler Läsionen wird in Band 2 noch ge- 
nauer beschrieben. 

Der Muskel, der die Läsion trägt, ist hyperton und führt zu 
einer Rechtsrotationseinschränkung (Linksrotationsläsion). 
Mit der Läsion korreliert ein Tender Point TeP. Die Positionie- 
rung des Bewegungssegments in die Läsion hinein (nach 
links) führt zum Verschwinden des Tender Points. Die gehal- 
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Abb. 10.62: Strain-counterstrain eines Wirbelsegments 
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tene Dehnung der linken Rotatoren, die durch den Hyperto- 
nus der rechten Rotatoren inhibiert sind, führt zu deren Toni- 
sierung (s.0.), die weitere Verkürzung der rechten Rotatoren 
zu einer verminderten Afferenz und reduzierter autogener 
Fazilitation ihrer gestörten hypersensiblen Muskelspindeln. 
Gleichzeitig führt die Tonisierung der linken Rotatoren zu 
eine reziproken Hemmung der rechten Rotatoren. Diese neu- 
rologische Harmonisierung kann erhalten werden, wenn die 
Rückführung in die Neutralposition langsam erfolgt und die 
linken Rotatoren dabei leicht fazilitiert werden. 

GIRARDIN und HöppeL (1996) berichten von einer Untersuchung 
an 16 Probanden, bei denen eine Kniedysfunktion und ein 
Tender Point im M.triceps surae gefunden wurde. Es wurde 
der Eigenreflex des Triceps surae mittels elektrischer Stimu- 
lation am N. popliteus ausgelöst und die myoelektrische Ak- 
tivität durch die Reflexkontraktion gemessen. Das Ergebnis 
war, dass die Kontraktion gemessen an der EMG-Ableitung 
während der Positionierung, d.h. Verkürzung des Triceps 
surae wie zu erwarten (verminderte Sensitivität der Spin- 
deln) abnahm, diese verminderte Reflexaktivität aber auch 
nach der Rückführung in die Neutralposition, d.h. nach der 
Strain-counterstrain-Behandlung noch anhielt. Damit konnte 
eine Wirksamkeit der Technik belegt werden. 


Rib-pump-Technik 
(WALTHER, 2000; LEAF, 1996) 


Die Technik geht auf BEARDALL zurück, der an den Kosto- 
transversalgelenken und in den Interkostalräumen ante- 
rior in Höhe der Knochenknorpelgrenzen der Rippen Re- 
flexpunkte beschrieben hat, die schwache Muskeln nor- 
malisieren konnten. GOODHEART fand, dass diese Punkte 
auf eine Strain-counterstrain-Prozedur ansprachen. 

Die klinische Bedeutung der Technik ist die Normalisie- 
rung bzw. Optimierung der Thoraxmobilität. Diese ist 
einerseits entscheidend für die Sauerstoffversorgung 


Chronisch hyporeaktive Muskeln, einzelne Segmente 
eines Muskels sind hyporeaktiv 


Abb. 10.64: Anteriore und posteriore Rib-pump-Zonen 


des Organismus und besonders des Zentralnervensys- 
tems. Das Zerebellum ist die empfindlichste Struktur 
überhaupt in Bezug auf Sauerstoffmangel. Reduktionen 
der Sauerstoffsättigung um wenige Prozent unter das 
Optimum von 98% kann zusammen mit einem Mangel 
an afferenter Stimulation aus den Propriozeptoren zu 
zerebellarer Dysfunktion führen, für die ein „verwackel- 
ter“, dysmetrischer Finger-Nase-Versuch oder die Diado- 
chokinese ein sensible Parameter sind. Bezüglich der Af- 
ferenz sind die Rippen-Wirbelgelenke von hervorragen- 
der Bedeutung und miteiner Normalisierung werden die 
entscheidenden Faktoren zur Unterhaltung neurologi- 
scher Funktion gebessert: Aktivierung und Sauerstoff. 
Die Verbesserung der thorakalen Mobilität ist nicht im- 
mer mit einer Manipulation der Rippen bestmöglich zu 
erreichen. Finden sich Tender Points nach Jones in den 
wirbelsäulennahen und sternumnahen Interkostalräu- 
men, so ist die Strain-counterstrain-Technik angezeigt. 
LEAF (1996) gibt an, dass eine Indikation für die Anwen- 
Abb. 10.63: Rib-pump-Technik nach GOoDHEART dung Situationen sind, wo die muskuläre Hyporeaktion 
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sich von Rückenlage zur Bauchlage und umgekehrt än- 
dert und wenn einzelne Segmente eines Muskels hypo- 
reaktiv testen. Weiterhin ist die Technik indiziert, wenn 
die üblichen Behandlungstechniken der sieben Fakto- 
ren des viszerosomatischen Systems nicht erfolgreich 
sind. Es handelt sich also um eine weitere Behandlungs- 
option extramuskulärer Dysfunktionsursachen. 

Die Technik kann auch in Fällen von Axonschädigungen 
(Neuropathien, Verletzungen des Rückenmarkes, Atro- 
phien, Dystrophien) angewandt werden (LEAF, 1996). 
Die Vorgehensweise geht aus Abbildung 10.63 und Ab- 
bildung 10.64 hervor. 


10.3.3.  Muskulärer Hypertonus 


Definitionen 


Muskulärer Hypertonus ist sportmedizinisch, neurolo- 
gisch und physiotherapeutisch nicht einheitlich defi- 
niert. So werden palpatorisch erfassbare Veränderun- 
gen („Hartspann“, z.B. DvorAk und DvorAk, 1991, JANDA, 
1993) und solche, die durch passives Dehnen erfassbar 
sind, als Hypertonus bezeichnet. Der muskuläre Hyper- 
tonus muss klar von der durch den manuellen Muskel- 
test der Applied Kinesiology erfassbaren Hyperreaktion 
(s. Kap. 2) unterschieden werden. 

Nach FRrEIwALD et al. (1999) ist eine Tonuserhöhung 
neurologisch als Widerstand gegen passives Dehnen des 
Muskels definiert und soll von einer tastbaren Muskel- 
härte unterschieden werden. FREIwALD et al. (1999) stel- 
len fest, dass nur bei wenigen Gelenken der physiologi- 
sche maximale Bewegungsradius muskulär begrenzt sei. 
Diese muskuläre Begrenzung durch Verkürzung ist je- 
dochinder praktischen Realität sehr häufig gegeben. Der 
Hyperabduktionstest nach PATRICK, das sog. Vorlaufphä- 
nomen (s. Kap. 8) und die verminderte Extension in der 
Hüfte bei Psoas-Verkürzung sind nur einige Beispiele. 
Manualdiagnostisch wird die muskuläre Bewegungsein- 
schränkung von den artikulären oder knöchernen durch 
eine weichere Barriere bei der Prüfung des Gelenkspiels 
unterschieden (s. Kap. 8). 

Die diagnostischen Provokationen der Applied Kinesio- 
logy ermöglichen es, eine Differenzialdiagnose zu stel- 
len, mit vertebralem Challenge (s. Abb. 10.9), Extremitä- 
tenchallenge (Abb. 10.47 und 10.48), Muskel-Dehnungs- 
reaktion, (Abb. 10.66). 

In der Applied Kinesiology wird der Philosophie gefolgt, 
dass es zu einer Verkürzung von Muskeln auf Grund der 
funktionellen Abschwächung der Antagonisten kommt. 
Diese müssen dann entsprechend in ihrer Funktion nor- 
malisiert werden (intra- und extramuskuläre Faktoren). 
Techniken, die Hypertonus behandeln, sind jedoch auch 
Bestandteil des therapeutischen Repertoires der Ap- 
plied Kinesiology (Muskel-Dehnungs-Reaktion, Fascial 
Flush, s. Abb. 10.66; Reaktive Muster). 

Dehnung verkürzter und verspannter Muskulatur ist 
auch nach der Philosophie der Applied Kinesiology in 
den Fällen notwendig, wo sich fehlerhafte Stereotypien 
der Bewegung ausgebildet haben (LEwit, 1992) und eine 
fehlerhafte propriozeptive Steuerung der Agonist-Anta- 
gonist-Beziehungen vorliegt. Triggerpunkte in hyperto- 
nen Muskeln müssen lokal behandelt werden. Wenn 
eine bindegewebige muskuläre Verkürzung vorliegt, 
muss diese spezifisch durch Dehnen behandelt werden, 
da sie von neurophysiologisch zu begründenden Ver- 
kürzungen durch Hypertonus abgekoppelt sind. 
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An Muskeln wie demM. psoas sind die Techniken der AK 
wie Muskelspindeltechnik und Fascial Flush (oder das 
Rolfing) nicht anwendbar. Auch dann muss auf andere 
entspannende Techniken wie postisometrische Relaxa- 
tion (Muskelenergietechniken) zurückgegriffen werden. 


Ursachen für Hypertonus und Verkürzung 
Neurologische Ursachen 


Hypertonus tritt bei extrapyramidalen Bewegungsstö- 
rungen auf und imponiert dann als Rigor, bei pyrami- 
dalen Bewegungsstörungen („obere Motorneuronläsi- 
on“ als Spastik. 

Psychosomatische Ursachen führen zu „emotional be- 
dingtem“ Hypertonus. Als Entstehungsort kann das 
limbische System angenommen werden. 

Dysregulation der zentralen Schmerzhemmmecha- 
nismen (periaquäduktales Grau und Locus coeruleus, 
KAnDEL et al. 2000) werden u.a. durch Hypoafferen- 
zierung bei verminderter Mechanorezeptoren-Afferenz 
(s. Kap. 12) verursacht. Dies kann in der Folge zu einem 
nozizeptiv verursachten Hypertonus führen. 
Nervenkompression bei Engpässen knöcherner, binde- 
gewebiger oder muskulärer Ursache kann zu Hyperto- 
nus und Schmerz, im späteren Stadium zu Hypotonus 
und Atrophie der Muskulatur führen. 


Neurologisch bedingte Tonuserhöhungen sind hier 
nicht Gegenstand der Betrachtung und es sei zur Über- 
sicht auf Tabelle 10.10 hingewiesen. 


Spinale Ursachen 


Tonuserhöhungen können durch Störungen der 
Steuerung auf spinaler Ebene entstehen (JanpA, 1993) 


Diese Steuerungsstörung betrifft vor allem die Balance 
zwischen antagonistischen Muskelgruppen. Zu erhöh- 
tem Muskeltonus dieser Art kommt es besonders 
bei wiederholten Bewegungen, zum Beispiel Bizeps- 
schmerz nach Sägen bei untrainierter Muskulatur. 

Eine Tonuserhöhung, die durch gestörte spinale Steue- 
rung zustande kommt, ist die so genannte unkoordi- 
nierte Kontraktion. Sie ist identisch mit dem spinalen 
Typus der Triggerpunkte und hierbei werden jeweils 
nur einzelne Faserbündel des Muskels von dem Hyper- 
tonus betroffen. 

Die unkoordinierte Kontraktion kann dadurch zustande 
kommen, dass ein Muskel bei repetitiven Bewegungen 
relativ zur Anforderung überlastet wird. Die einzige 
Möglichkeit besteht dann darin, dass mehr motorische 
Einheiten pro Zeiteinheit aktiviert werden, was als Syn- 
chronisation bezeichnet wird. Dabei werden durch mo- 
torische Impulse repetitiv immer dieselben Muskelfa- 
sern aktiviert, was zu erhöhtem Tonus in einer be- 
schränkten Zahl dieser Fasern führen kann. Es kommt 
zu einer inneren Dysbalance des Muskels bei der hyper- 
tone, hyperaktive und benachbarte gehemmte Fasern 
nebeneinander vorliegen. Da die Erregungsschwelle der 
hyperaktiven Muskelfasern absinkt, werden diese selek- 
tiv immer wieder von neuem gereizt, was die Reakti- 
onskette von Muskelverkürzung, Kompression der Mus- 
kelbündel im faszialem Sack, Ischämie, Entzündung und 
Degeneration zur Folge hat. Der erhöhte Muskeltonus 
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Tab. 10.10: Ursachen für muskulären Hypertonus und Muskelverkürzungen 
(s. auch Kap. 12.2.1; Ursachen für muskulären Hypertonus), in Anlehnung an Freiwauo et al. (1999). 


Neurophysiologische Ursachen 


Inhibition des Antagonisten neurogener, arthrogener, 
reflektorischer Ursache 


Nozireaktion in Muskeln, Gelenkkapsel, Knochen(haut) 
und der Gelenkbinnenstrukturen im entsprechenden Be- 
wegungsbereich 


Ischämie und Axon-Irritation durch Engpässe 


Nozizeptorenaktivierung im muskulären, synovialen und 
periartikulären Bereich durch Entzündungsmediatoren 
und Ischämie 


Spondylogenes Reflexgeschehen 


Emotional, psychosomatisch bedingter Hypertonus 


Gestörte Schmerzhemmmechanismen, „Schmerzkrank- 
heit“, Allodynie, Hyperalgesie 


Muskuläre Ursachen 
Myofasziale Dysfunktion (Verklebungen) 


Taut bands mit Triggerpunkten 


Ödeme 


Vermehrte Bindegewebseinlagerung, 
Verkürzungen durch intramuskuläre Narben 


Sonstige 


Nichtgebrauch des Bewegungsradius 
Narbige Verkürzungen im extramuskulären Bindegewe- 
be sowie der Haut 


hat in diesem Fall keine Korrelation mit erhöhter Akti- 
vität der Vorderhornzellen. Ein Beispiel wäre der Ten- 
nisellenbogen. 

In diesem Fall wird am besten eine postisometrische 
Relaxation mit mittlerer bis starker Muskelkontraktion 
durchführt, um eine entsprechende Hemmung zu er- 
zielen. Eine zusätzliche Dehnung braucht hier nicht 
durchgeführt werden. Ist sie jedoch erwünscht, sollte 
sie langsam erfolgen. 
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Therapiemöglichkeiten 


Normalisierung des Antagonisten mit den Techniken der 
Applied Kinesiology 


Gelenkmanipulation und -Mobilisation 
Muskel-Rehabilitation (Techniken der 
Applied Kinesiology und der manuellen Medizin) 


Entspannung bei muskulär bedingter Kompression 
(schnelle Dehnung der hypertonen Muskeln), 
Normalisierung der Antagonistenfunktion 

(Techniken der Applied Kinesiology, 

langsame Dehnung zur Tonisierung) 

operativ(?) bei knöchern und knorpelig sowie ligamentär 
bedingten Engpässen 


Elimination von Entzündungsursachen 
(allergisch, toxisch, Unverträglichkeit), orthomolekulare, 
entzündungshemmende Therapie 


Korrektur der spondylären (d.h. vertebralen) 
Dysfunktion 


Medikamentös, neurologisch rehabilitatorisch Psycho- 
therapie, progressive Muskelrelaxation, Biofeedback 


Neurologische Rehabilitation, medikamentös (Serotonin- 
agonisten, Dopaminagonisten) 


Therapiemöglichkeiten 
Fascial Flush, Rolfing 


Dry needling, Triggerpunkt-Infiltration, 
Spray and stretch, hypoxische Methode, 
postisometrische Relaxation 


Neurolymphatische Reflexe, Lymphdrainage, 
Beseitigung toxischer Belastungen 


Klassisches dynamisches Dehnen 


Therapiemöglichkeiten 


Postisometrische Relaxation 
Klassisches Dehnen, Narbenbehandlung mit Mitteln der 
Neuraltherapie und Physiotherapie 


Nozireaktive Ursachen 


Die oft postulierte Tonuserhöhung bei Übertrainieren ist 
nicht physiologisch begründbar. Nach Krafttrainingkommt 
es nicht zu einer erhöhten Ruhespannungskurve (WIEMANN 
und HAHn, 1997). Bei Übertraining kommt es nur reaktiv bei 
Verletzungen der Sehnenansätze (Insertionstendinosen) 
und andere nozizeptive Afferenzen aus Gelenk-, Kapsel- 
und Bandapparat (BRÜGGER, 1980) zu Hypertonus. 
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Auch die Ausbildung von Triggerpunkten bei (Trai- 
nings)überlastung ist nicht neuromuskulär sondern 
durch wahrscheinlich auftretende Mikrotraumata zu 
begründen. 

Das Triggerpunktsyndrom ist eine der häufigsten For- 
men von muskulärem Hypertonus. Verhärtete Faser- 
bündel („Taut Band“) eines Muskels umgeben die Trig- 
gerpunkte. Diese reagieren auf Druck schmerzhaft und 
lösen einen charakteristischen Übertragungsschmerz 
mit vegetativen Begleiterscheinungen aus (TRAVELL u. SI- 
Mons, 1983). Ursachen sind Überlastung, Fehlbelastun- 
gen, Traumata, viszerosomatische Reflexreaktionen und 
Nozireaktionen aus gestörten Gelenken, Band- und Kap- 
selstrukturen (s.o.). Auch emotionaler Stress kann auf 
Grund des dabei auftretenden muskulären Hypertonus 
zu Triggerpunktausbildung führen. 

Erhöhter Muskeltonus ist in diesen Fällen also Folge des 
Schmerzes, das heißt eine so genannte reflektorische 
Kontraktur (JAnpA, 1993). Als Beispiel kann die Verspan- 
nung der Bauchmuskulatur bei Appendizitis gelten, die 
antalgische skoliotische Haltung bei akuter Lumbago 
und die Verspannung des Sternocleidomastoideus bei 
akutem Schiefhals. Kriterien dieser Tonuserhöhung 
sind: Spontanschmerz, Druckdolenz, keine Begrenzung 
auf den anatomisch definierten Muskel, Präsenz von 
EMG-Aktivität, wobei der Grad der EMG-Aktivität der 
Schmerzintensität entspricht. 

Grundsätzlich führt Nozizeption zu muskulärer Inhibition 
(MENsE, 2008; GRAVEN-NIELSEN et al., 2002; LA PERA et al., 
2009; SoLMetal.,2000),der palpable Hypertonus stein se- 
kundäres Phänomen, wie bereits weiter vorn ausgeführt. 
Bekanntestes Beispiel ist die Abschwächung desM. vastus 
medialis bei Kniegelenksdysfunktion. Dies entspricht 
auch der Erfahrung der Applied Kinesiology, dass mecha- 
nische Dysfunktionen in der Regel zu Hyporeaktion im 
manuellen Muskeltest führen, wobei hier erneut betont 
werden soll, dass die Reaktion im manuellen Test nicht mit 
dem Tonusbefund des Muskels korrelieren muss. 

Bei chronischen Schmerzzuständen kann es zu Erschöp- 
fung oder chronischer Hemmung der Vorderhornzelle 
durch Interneurone mit Atrophie in der Folge kommen. 
Ein häufiger Befund sind segmentale Atrophien der 
Rückenstrecker. 


Tonuserhöhung durch 
Entzündungsreaktionen 


Entzündungsmechanismen sind die Ursache für Muskel- 
kater. Metabolische Faktoren wie Übersäuerung aber auch 
der Anfall von Entzündungsmediatoren wie bei Unver- 
träglichkeitsreaktionen (MENsE, 1993; MENSE, 2003; MENSE, 
2008, s. Kap. 12.2.1), und toxischen Belastungen (s. Kap. 6) 
können zu muskulärem Hypertonus führen. Hier ist na- 
turgemäß eine entsprechende systemische Behandlung 
wie sie die Applied Kinesiology hervorragend ermöglicht 
(s. auch GARTEN u. Weiss, 2007) notwendig. 


Verkürzung durch intramuskuläres, 
kollagenes Bindegewebe 


Die Fibrillen des inneren Strukturgitters der Muskelfaser, 
besonders das Strukturprotein Titin (TELLEY et al., 2003), 
welches als molekulare Feder wirkt, ist im Tierversuch für 
den Dehnungswiderstand der Muskulatur mit verant- 
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wortlich (MAcıp und LAw, 1985; STREET, 1983). Diese Struk- 
turen können sich an eine neuromuskulär verursachte 
Verkürzung, etwa durch Schwäche oder Inhibition der 
Antagonisten in der Verkürzung „organisieren“ und eine 
Rückkehr zur ursprünglichen Länge und Spannung des 
Muskels verhindern. Die Faserhüllen liefern in extremen 
Dehnungsbereichen einen Beitrag zur Ruhespannung 
und können ebenfalls einer Verkürzung der Muskelfasern 
folgen. In diesen Situationen muss aus der Sicht der Ap- 
plied Kinesiology auch nach Normalisierung des primär 
den Hypertonus und Verkürzung verursachenden Ant- 
agonisten der verkürzte Muskel gedehnt werden. 


Klinische Folgen der muskulären 
Dysbalance (JAnnDA, 1993) 


Veränderung der Gelenkmechanik 


Diese wird durch ungleiche, unphysiologische Druck- 
verteilung verursacht. Als Ausdruck dieser Dysbalance 
kommt es zur Ausbildung von Osteophyten und zur 
muskulären Einschränkung der Beweglichkeit im Seg- 
ment. Die benachbarten Segmente können kompensa- 
torisch hypermobil werden. 


Zentralisierung 


Im Rahmen der Muskeldysbalance kann man 2 Typen 
der Zentralisation unterscheiden. 

1. Zentralisation des Schmerzes. Zentrale Sensibilisierung 
erfolgt auf der Ebene der Hinterhörner der schmerzhaf- 
ten Muskelsegmente, auf Hirnstammebene (Formatio re- 
ticularis pontobulbär und mesenzephal), auf der Ebene 
des Thalamus und des Kortex (MEnsE, 2004). 

2. Durch die Gelenkstellungsänderung kommt es zu 
Veränderung der propriozeptiven Afferenz aus der Peri- 
pherie, was zum Umbau zentralnervöser motorischer 
Programme führt. Aus einer peripheren Bewegungsstö- 
rung wird eine zentralisierte Bewegungsstörung. Dies ist 
besonders entwicklungsneurologisch relevant: Säuglinge 
und Kleinkinder mit Schräglagen auf Grund von Wirbel- 
säulenstörungen („KISS“, kopfgelenksinduzierte Symme- 
triestörung“ nach BIEDERMANN, 1996) sind in ihrer norma- 
len neurologischen Entwicklung gefährdet.Kap. 10.3.3 


Neurophysiologie der Dehnung 
(Carrick-Seminarprogramm, Abb. 10.65) 


Die relevanten propriozeptiven Strukturen sind die 
Muskelspindel und der Golgi-Sehnenapparat. Die Mus- 
kelspindel ist parallel zur Muskelfaser geschaltet und 
der Golgi-Sehnenapparat in Serie. 

Ob Dehnung zu Aktivierung oder Entspannung der ex- 
trafusalen Muskelfasern führt, hängt von der beim Deh- 
nen auftretenden Aktivierung der Muskelspindel (posi- 
tiver Feedback) oder Golgi-Sehnenapparat (negativer 
Feedback) ab. 

Die Muskelspindel liefert grundsätzlich Afferenzen, die 
zu einer autogenen Fazilitation des Muskels führen. Da- 
neben treten weitgefächerte Divergenzen, die zur Fazi- 
litation aller synergistischen Muskeln führen, auf (KAn- 
DEL et al., 2000). Die Längenänderung des sensorischen 
Anteils der Muskelspindel (dynamische Nuclear-bag- 


Faser, la-Afferenz) wird umso effizienter sein, je besser 
die Sensitivität der Muskelspindel durch die Vorspan- 
nung ist (dynamische y-Efferenz). Hypotone, funktionell 
inhibierte Muskeln (etwa durch Nozireaktionen oder 
hypertone Antagonisten) sind dadurch charakterisiert, 
dass die Vorspannung und damit Sensitivität der Mus- 
kelspindel gering ist. Damit ist die autogene Fazilitation 
und die Antagonisten-Inhibition ebenso gering. 


extrafusale Fasern 
intrafusale Fasern 
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Abb. 10.65: Langsame und schnelle Dehnung: langsame 
Dehnung tonisiert, schnelle Dehnung detonisiert 
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Die Aktivität der Muskelspindeln kann physiologisch 
auch von der Aktivität der parallel geschalteten extra- 
fusalen Muskulatur abgekoppelt werden, d.h. die Span- 
nung kann gegenüber den Arbeitsmuskelfasern vermin- 
dert werden (zentrale Entspannung, z.B. progressive Re- 
laxation; möglicherweise auch postisometrische Relaxa- 
tion) und bei der Erfüllung schwieriger motorischer Auf- 
gaben erhöht werden. Diese Entkoppelung der a-y-Koak- 
tivierung führt zu einer verminderten oder erhöhten 
Sensitivität der Muskelspindel (KAnDEL et al., 2000). 


Langsame Dehnung dynamisch 

Langsame Dehnung eines Muskels führt zu einer ver- 
mehrten Aktivierung der dynamischen la-Afferenz, so- 
lange die Längenänderung anhält. Die statischen la- und 
II-Afferenzen (s. Kap. 12.2.3) werden durch die erhöhte 
Vorspannung nicht adaptierend aktiviert. Dies führt zu 
einer erhöhten Spannung der intrafusalen Fasern, was 
über die reziproke Hemmung zu Detonisierung der Ant- 
agonisten führt. Dies entspricht dem monosynapti- 
schen Muskeldehnungsreflex und der reziproken Hem- 
mung (s. Kap. 12.2.3), hat aber die tonische Komponen- 
te, die diesem Reflex bei der Auslösung in der klinischen 
Praxis fehlt. Diese ist um so größer, je mehr die Deh- 
nung am Ende gehalten wird, je mehr also eine statische 
Dehnung ausgeführt wird (s.u.). 

Langsame dynamische Dehnung ist das probate Mittel 
zur Verbesserung der Leistung bei schnell-maximal- 
kräftigen Sportarten, wo eine Sensibilisierung der posi- 
tiven Feedback-Mechanismen der dynamischen Fasern 
erreicht werden kann. Dabei sollen maximal 3-4 Deh- 
nungen der beanspruchten Muskelgruppen durchge- 
führt werden und eine Haltedauer von max. 10 sec. 
nicht überschritten werden, da sonst eine Adaptation 
und plastische Verformung des Bindegewebes auftreten 
kann, was leistungsmindernd wirkt (HENNIG und PoDziEL- 
NY, 1994). Eine Variante ist die „ballistische“ Dehnung, 
diese führt im Gegensatz zur statischen (s. u.) nicht zu 
Kraftreduktion (BACURAU, MONTEIRO et al., 2009). 


Langsame Dehnung statisch 

Gehaltene Dehnung führt zu Sensibilisierung der toni- 
schen intrafusalen Fasern. Diese adaptieren nicht und feu- 
ern bei größerer Muskellänge stärker, was zu einem posi- 
tiven Feedback auf die intrafusalen Fasern über die stati- 
schen y-Motoneurone und gleichzeitig der extrafusalen 
Fasern führt. Der Muskel wird dabei tonisiert, jedoch nicht 
für Längenänderungen sensibler; praktisch büßt er bei er- 
höhter elektrischer Aktivität an Kraft ein: Dehnungsmaß- 
nahmen im Sinne der postisometrischen Relaxation führ- 
te zu erhöhter post-Stretch-EMG-Aktivität bei gleichzei- 
tiger Erhöhung des Bewegungsumfangs (ROM), d.h. der 
Muskellänge (YoupAs, HAEFLINGER et al., 2010). Die gehalte- 
ne Dehnung wird daher zur Entspannung eines Muskel 
dadurch beitragen, dass gespannte, verkürzte Bindege- 
websstrukturen gedehnt werden, die einen Verkürzungs- 
zustand unterhalten. Bei der osteopathischen Technik des 
Strain-counterstrain könnte die Tonisierung der Antago- 
nisten des verletzten Muskels durch das Halten einer 
Dehnposition während 90 sec. (s. Kap. 10.3.2) zur rezipro- 
ken Inhibition der gespannten statischen Fasern des ver- 
letzten Muskels führen und damit zur Entspannung. 


Schnelle Dehnung: autogene Inhibition 
Eine schnelle, abrupte Dehnung wie bei der Manipula- 
tion eines Gelenkes („high velocity adjustment“) führt 
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zu einer Detonisierung des gedehnten Muskels. Es wird 
postuliert, dass die intrafusalen Muskelfasern auf 
Grund der Geschwindigkeit der Dehnung nicht inter- 
agieren können und die Afferenz der Muskelspindel 
ausbleibt. Die Grundlage der fehlenden Interaktion 
dürfte die Länge des Muskels bei der Vorspannung vor 
der Impulsmanipulation sein: Die Arbeitsfasern des 
Muskels erhalten dabei einen äußert schlechten Wir- 
kungsgrad (s. Kap. 12.2.1). Dadurch kann der Hemmme- 
chanismus der Golgi-Sehnenorgane wirksam werden. 
Die bei der Dehnung „ungeschützt“ auf die Golgi-Seh- 
nenorgane einwirkende Spannung stellt den adäquaten 
Reiz dar, welche zu einer Ib-Afferenz führt, deren poly- 
synaptische inhibitorische Wirkung sich auf denselben 
und andere homonyme, synergistische Muskeln er- 
streckt. Die Motoneurone der antagonistischen Muskeln 
werden über di- und trisynaptische Wege fazilitiert. Das 
Ib-Interneuron erhält zusätzliche Zuflüsse von Spindel- 
Zellen, niederschwelligen Hautrezeptoren und Gelenk- 
rezeptoren, sowie exzitatorische und inhibitorische Ein- 
flüsse von deszendierenden Bahnen. 

Die Impuls-Manipulation eines Extremitäten- oder Wir- 
belsäulengelenkes mit der dabei auftretenden schnellen 
Dehnung der hypertonen Muskeln, die die Gelenkdys- 
funktion verursachen, hat demnach eine autogen inhi- 
bierende Wirkung auf die hypertone Muskelgruppe und 
eine fazilitierende auf die hypotonen, funktionell inhi- 
bierten, im manuellen Test hyporeaktiven (sofern test- 
bar) Antagonisten. 


Einige klinische Aspekte zum Stretching 

Stretching (Dehnen) wird in der Sportmedizin seit vie- 
len Jahren kontrovers diskutiert und die Anwender von 
Stretching und diejenigen, die es ablehnen, folgen teil- 
weises beinahe religiös ihrem Glauben. In aller Kürze 
sind hier ein paar aktuelle Daten zum Thema zusam- 
mengefasst: 

Stretching hat keinen Effekt auf die Häufigkeit von 
Sportverletzungen, dies geht aus vielen Studien hervor 
(SHRIER, 1999; HART, 2005), dagegen haben Aufwärmen 
und Stretching eine Verletzungs-vorbeugende Wirkung 
(Woops, BısHoP et al., 2007). Stretching könnte die Ge- 
samtverletzungshäufigkeit unbeeinflusst lassen, wäh- 
rend Muskel-Sehnen-Verletzungen dadurch reduziert 
werden könnten (SMALL, Mc NAUGHTON et al., 2008). 
Stretching kann die Verletzungsanfälligkeit in Sportar- 
ten verringern, die mit Sprüngen mit hoher Frequenz 
von Dehnungs-Verkürzungszyklen verbunden sind, wie 
Fußball und andere Ballsportarten, da es die Sehnenela- 
stizität verbessern könne. Demgegenüber hat Stret- 
ching bei Ausdauersportarten wie Joggen etc. keinen 
Einfluss (WiTvrouw, MAHIEU et al., 2004). 

Dynamisches Stretchen hat während des Aufwärmens 
einen positiven Effekt auf die Agilität bei Fußballspie- 
lern (AMiRI-KHORASANI, SAHEBOZAMANI et al., 2010) 
Statisches Dehnen oder Dehnen in Zyklen von Kontrakti- 
on-Relaxation während 15 Minuten reduziert das Dreh- 
moment am Sprunggelenk und sollte vor Wettkämpfen 
vermieden werden (BABAULT, Kouassi et al., 2010). 

Passive Dehnung führt zu Kraft-Reduktion, die mechani- 
schen oder myoelektrischen Ursprungs sein kann (CoSsTA, 
Ryan et al., 2010). NELson, DriscoLL et al. (2005) führten 
Dehnungen drei verschiedener Arten von 30 Sekun- 
den Dauer durch, bevor sie die Performance bei 20 m 
Sprints maßen. Die Zeiten waren danach signifikant er- 
höht. 
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Ballistisches Stretchen führt nicht zur Kraftreduktion wie 
es statisches Stretchen tut (BACURAU, MONTEIRO et al., 2009) 
Wenn vor dem Wettkampf gedehnt werden soll (dyna- 
misch, statisch, bis zur Schmerzgrenze), dann sollte dies 
in jedem Fall mit kurzen sportspezifischen Aktivitäten 
und Aufwärmen verbunden werden mit 5 Minuten Er- 
holung vor der sportlichen Aktivität (CHAOUACHI, CASTA- 
GNA et al., 2010). 

Dehnen scheint (wahrscheinlich über die Aktivierung 
von zentralen Schmerzhemmzentren des Hirnstamms 
durch Mechanorezeptorenafferenzen, Anm. des Autors) 
zur allgemeinen Schmerzreduktion beitragen zu kön- 
nen: Hamstringsdehnung führte zur Reduktion der 
Schmerzempfindlichkeit im Masseter und oberen Tra- 
pezius (BRETISCHWERDT, RivAas-CAno et al., 2010) 


10.3.31. Muskel-Dehnungsreaktion 
(Muscle Stretch Reaction; GOODHEART, 
1978/1979; WALTHER, 2000, LEAF, 1996) 


STAUBESAND und Li (1996) konnten dokumentieren, dass 
Muskelfaszien nicht nur passives Bindegewebe sind, 
sondern über eigene glatte Muskelzellen verfügen, die 
der Adaptation der Spannung der Faszien dienen könn- 
ten. Wie bereits früher erwähnt (s. Kap. 8.2.3) besteht 
der myofasziale Symptomenkomplex aus vermehrt ge- 
spannten Muskelfaserbündeln (Taut Bands), die Trigger- 
punkte enthalten können sowie Spannungen der Mus- 
kelhüllschichten, die auch als Faszien-,Verklebungen“ 
bezeichnet werden können. Eine Diskrepanz der Span- 
nung der Skelettmuskelfasern und der Faszien-Muskel- 
fasern kann postuliert werden. 

Ein normaler Muskel, der stark und normoreaktiv ist, 
wird auf mäßige Dehnung (gerade bis etwa zum Ende 
des normalen Bewegungsradius der bewegten Extre- 
mität) normalerweise mit einer Fazilitierung reagieren 
(s.o), die jedoch im manuellen Test nicht merkbar ist: 
der Muskel testet weiterhin stark und normoreaktiv. 

In der Applied Kinesiology wurde beobachtet, dass je- 
doch Muskeln, die unter myofaszialer Spannung stehen, 
welche mit bindegewebigen, faszialen Veränderungen 
einhergehen, mithilfe dieser Muskeldehnungsreaktion 
identifiziert werden können. Die Technik wurde empi- 
risch gefunden. 

Jede Ursache, die zu myofaszialen Störungen führt, 
kann für eine positive Muskeldehnungsreaktion ver- 
antwortlich sein: Haltungsstörungen, wie z.B. Überan- 
strengung in schlechter Arbeitshaltung, Hyperfazilita- 
tion durch Nozizeption (Schmerz), emotionaler Stress, 
oder chemisch-toxische Stressoren. Es ist jedoch immer 
eine Muskeltonuserhöhung durch andere als proprio- 
zeptive Feedbackmechanismen der Muskelspindeln zu 
erwarten, da hypertone Muskelspindeln mit intaktem 
Regelkreis zu der erwähnten autogenen Fazilitation 
führen. Faszienstörungen können die Antagonisten von 
primär inhibierten Muskeln (die eine Origin-Insertion- 
Läsion aufweisen), betreffen, wenn es zu einer länger 
anhaltenden Muskelverkürzung kommt. 

Die Normalisierung der inhibierten Muskeln ist dann 
(wie im Übrigen immer im Konzept der Applied Kine- 
siology) das primäre Ziel. 

Da Lymphfluss praktisch ausschließlich von der Pump- 
funktion der Muskulatur abhängig ist (abgesehen von 
geringen Wirkungen der Atmung, der arteriellen Pul- 
sation und der Peristaltik) sind myofasziale Läsionen 


praktisch immer auch mit Iymphatischen Störungen 
zumindest lokaler Art assoziiert. Daher ist es nicht 
verwunderlich, dass es bei myofaszialen Läsionen zu 
rezidivierender Aktivität neurolymphatischer Reflexe 
kommt (s. Kap. 10.2.1.2). Generalisierte Lymphstauungs- 
probleme können durch myofasziale Störungen des 
Thoracic inlet (siehe retrograde Iymphatische Technik) 
entstehen, die mit dem in der Folge zu besprechenden 
Fascial release effizient behandelt werden können. 


Nach den oben aufgeführten Entstehungsursachen wird 
verständlich, warum die folgenden Muskeln am häu- 
figsten myofasziale Spannungszustände entwickeln: 
Pectoralis major clavicularis und sternalis, Pectoralis 
minor, Serratus anterior, Levator scapulae, oberer Tra- 
pezius und die Kaumuskulatur. Wegen seiner Nähe zur 
Cysterna chyli, der Region des Zusammenflusses der 
meisten Lymphgefäße aus dem Bauchraum sowie seiner 
anatomischen Nähe zum Sigmoideum links sowie zum 
Zökum rechts ist auch der Iliopsoas häufig betroffen. 
Sigmoideum und Zökum gehören zu den am häufigsten 
gestörten Darmregionen im Sinne entzündlicher Reak- 
tionen, die sich reflektorisch auf die direkt darunter 
liegenden Muskelstrukturen des M. psoas und M. iliacus 
auswirken können. 


Lymphatischen Stauungen im Kopfbereich können mus- 
kulär verschiedene Auswirkungen haben: Zum einen 
die schlaffe Muskulatur bei dem orofazial hypotonen Pa- 
tienten, vor allem Kindern, die dann sekundär weitere 
Iymphatische Störungen entwickeln. Zum anderen kön- 
nen myofasziale Spannungen im Bereich der orofazialen 
Muskulatur und Kaumuskulatur auftreten. So kann in 
manchen Fällen beobachtet werden, dass Zähneknir- 
schen beseitigt werden kann, wenn die Iymphatische 
Belastung wegfällt. Es ist beinahe so, als würde der Kör- 
per eine muskuläre Dauerkontraktion ausbilden in dem 
frustranen Versuch, den Lymphfluss zu verbessern. 
Eine klassische Anwendung des Fascial Flush ist diejeni- 
ge am Teres minor bei Schilddrüsenfunktionsstörungen 
(WALTHER, 2000). Hier wird erneut die enge Verbindung 
zwischen myofaszialen Strukturen und Iymphatischem 
System deutlich und die bereits von CHAPMAN (1936) 
postuliertten Zusammenhänge zwischen Iymphati- 
schem System und endokriner Funktion können bestä- 
tigt werden. 

Bei rezidivierenden faszialen Problemen sollte an die 
Supplementierung mit Vit.B12 gedacht werden (War- 
THER, 2000). Dabei scheinen niedrige Dosierungen (5 ug 
3x täglich) besser zu wirken als höhere Dosen. TRAVELL 
u. Simons (1983) empfehlen Hydroxycobalamin 1000 ug 
i.m. 2-mal wöchentlich für 4 bis 5 Wochen. Vit.B12 
kann bei gleichzeitig vorliegenden Triggerpunkten mit 
Folsäure (800 ug/Tag p.o.) kombiniert werden. TRAVELL 
und Sımons empfehlen weiterhin Vit.B1 und B6. 


Vorgehensweise (Abb. 10.66) 

(1.) Der zu untersuchende Muskel testet stark und wird 
zügig so weit gedehnt, dass die Extremität ihren maxi- 
malen Bewegungsradius erreicht. Dabei muss vermie- 
den werden, dass ein Challenge an den Gelenkrezepto- 
ren oder Ligamenten des Gelenks entsteht. Langsame, 
zügige Dehnung ist entscheidend, denn schnelle Deh- 
nung könnte physiologischerweise zu autogener Inhibi- 
tion führen, s. 0. 

(2.) Dann wird der Muskel sofort nachgetestet, bei Vor- 
liegen einer Faszien-Läsion testet er nunmehr hypo- 


281 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


1. Muskel testen: „stark“ 


Te 


2. Muskel langsam aber zügig dehnen 


DEE BE 


3. Muskel erneut testen; 
wenn hyporeaktiv: Faszien- oder TrP-Problem 


MuiisrEraie HE 


4. TLhebt Dehnungssreaktion auf. TrP hat punktuelle TL, 
Faszienstörung eher flächige (Magnet-Tl). 


Y 


5. Dry needling, Injektion für TrP, Fascial Flush, Spray and 
Stretch, PIR für Faszienstörung 


Abb. 10.66: Muskel-Dehnungsreaktion nach GOODHEART 


reaktiv. Man spricht von einer positiven Muskeldeh- 
nungsreaktion. 

(3.) Während die in der Folge genannten möglichen 
Supplemente nacheinander im Mund gehalten werden, 
wird die Muskeldehnung erneut ausgeführt und die- 
jenigen Substanzen verordnet, die zu einer Aufhebung 
der positiven Dehnungsreaktion führen: Neben Vitamin 
B12 und Folsäure kommen die Antioxidanzien, die das 
Immunsystem beeinflussen, in Frage: Vit.C, Vit. E, Vit. A, 
Selen, Zink, Kupfer, daneben Lymphmittel wie Lympho- 
myosot®, Lymphdiaral®, Cefalymphat® sowie Phytothe- 
Tapeutika die u.a. Carduus marianus, Berberis, Echina- 
cea, Ginseng enthalten. 

(4.) Die Differenzialdiagnose, ob die Muskeldehnungs- 
reaktion durch aktive Triggerpunkte oder Faszienläsio- 
nen positiv ist, geschieht einerseits durch Palpation, an- 
dererseits durch Therapielokalisation: Bei aktiven Trig- 
gerpunkten wird die Dehnungsreaktion durch TL genau 
lokalisierter Regionen im Muskel, die üblicherweise die 
typische Triggerpunktqualität (s. Kap. 8.2.3.) aufweisen, 
aufgehoben, während bei Faszienläsionen eine positive 
TL über eine größere Fläche des Muskels auftritt. Die po- 
sitive Dehnungsreaktion bleibt dann bei Berühren ver- 
schiedener Regionen im Muskel durch den Patienten 
aus. Die Therapielokalisation wird durch die Verwen- 
dung eines Scheibenmagneten erleichtert, der verstär- 
kend wirkt (s. Kap. 3.5.2.). 


Fascial Flush (Rorr, 1977), 
Spray and Stretch (TRAvELL u. SIMoNs, 1983) 


(5.) Die fasziale Komponente der Störung wird durch 
die AK-Technik des Fascial Flush behandelt. Dabei wird 
unter Zuhilfenahme einer Creme, die ihrerseits Iymph- 
wirksam sein kann (z.B. Lymphdiaral®-Salbe), der Mus- 
kel entlang der Faserrichtung kräftig unter Dehnung 
ausgestrichen. Dies entspricht etwa der Technik des Rol- 
fings (Rorr, 1977, SCHWIND, 2001). 

Alternatives Verfahren ist der Myofascial release, der 
klassischen Osteopathie (siehe Band „Chirotherapie und 
Osteopathie“) oder die von TRAVELL u. SIMONS (1983) be- 
schriebene Technik des „Spray and Stretch“. Der Muskel 
wird bei der zuletzt genannten Technik unter Dehnung 
gehalten und ein Eis-Spray in feinem Strahl in parallelen 
Zügen, die entlang der Muskelfaser verlaufen, über den 
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Abb. 10.67: Spray and Stretch 


Muskel geführt (Abb. 10.67). Alternativ kann die Kante 
eines Eiswürfels verwendet werden, flächige Kältean- 
wendung durch Eis-Spray oder Eispackungen sind nicht 
wirksam. Den Autoren erscheint diese Methode relativ 
aufwändig und im Vergleich weniger wirksam. 


Wärme und feuchte Wärme (heiße Rolle) ist zur Thera- 
pie myofaszialer Störungen häufig sehr erfolgreich. Alle 
anderen Techniken können nach Wärmeanwendung 
ausgeführt werden. 

Die postisometrische Relaxation oder Muskelenergie- 
technik scheint für die Normalisierung gestörter Faszien 
ebenso wirksam zu sein (LEwit, 1992) wie für die Be- 
handlung von Triggerpunkten (s. u.). 


Triggerpunktbehandlung 
(TRAVELL und Sımons, 1983) 


Ischämische Methode 

Die so genannte ischämische Kompressionsmethode 
nach TRAvELL und Sımons (1983) wird so genannt, danach 
Druck auf die Muskelregion die Haut zunächst ischä- 
misch ist und nach Loslassen reaktiv hyperämisch wird. 
Die Anwendung von statischem Druck während einer 
Zeitspanne von 8 bis 12 Sekunden soll über eine Rezep- 
torenstimulation zu einer Verbesserung des lokalen Ge- 
websstoffwechsels führen. Mithilfe von Triggerpunkt- 
therapie, Dehnungen und muskulärem Training wird 
eine Normalisierung von verspannten Muskelfunk- 
tionsketten angestrebt und erreicht. Es muss besonde- 
rer Wert darauf gelegt werden, dass die Stimulation der 
Triggerpunkte nicht traumatisierend ist, d.h. den Grad 
der Gewebsveränderung, der Durchblutung, dem Über- 
säuerungsgrad des Patienten sowie dem Allgemeinzu- 
stand des Patienten angepasst wird. Der Druck mit dem 
geschienten Daumen oder einem Druckwerkzeug wird 
nach passiver Dehnung des Muskels angebracht. Bei ak- 
tiver Kontraktion des Muskels durch den Patienten ist 
die Methode wirkungslos. Die richtige Dosierung des 
Drucks ist dann etwa erreicht, wenn der Patient den 
Druck zwar als unangenehm jedoch gerade noch erträg- 
lich empfindet. Zu lange gehaltener statischer Druck 
(mehr als 15 Sekunden) führt demnach zu Verschlech- 
terungen, es sollte eher mehrmals 8 bis 12 Sekunden 
Druck angewandt werden als beispielsweise einmal 60 
Sekunden. Methoden wie Shiatzu oder Akupressur sind 
absolut vergleichbar. 
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Dry needling, Injektionsbehandlung 

Diese wurden in Kap. 10.2.1.5. behandelt. Entscheidend 
ist das genaue Treffen des Triggerpunktes, was zum 
Auslösen eine „Local twitch“ führt. 


Muskel-Energie-Techniken 

Die Technik geht auf MITcHELL et al. zurück (1979), wel- 
che die weiche Gelenkmobilisation mittels isometri- 
scher Anspannung der die Gelenkfehlfunktion verur- 
sachenden hypertonen Muskeln beschreiben. Die An- 
spannung musste dabei mit äußerst geringen Kräften 
erfolgen, um die Gelenke nicht muskulär zu verriegeln. 
LEwit und Mitarbeiter (LEwIT, 1992) erweiterten die An- 
wendung um die Dehnung und Entspannung auch von 
Extremitäten-Muskeln und nannten die Vorgehenswei- 
se Postisometrische Relaxation (PIR). Synonym wer- 
den die Begriffe Anspannen-Entspannen-Dehnen 
(AED; FrEıwaLp, 1998) bzw. Neuromuskuläre Therapie 
(DvorÄk et al., 1997) benutzt. 


Postisometrische Relaxation (PIR) 
(LEwit, 1992) 


Der verspannte Muskel wird so weit gedehnt, wie dies 
ohne jeden Widerstand möglich ist. 

Dabei kommt es entscheidend darauf an, dass die hy- 
pertonen Faserbündel genau aufgesucht und in die 
Dehnung einbezogen werden, da andernfalls keine Wir- 
kung zu erwarten ist (s. ausgleichende Funktion der 
Golgi-Sehnenorgane). 

In der so erreichten Endstellung wird der Patient auf- 
gefordert, in die Richtung der vom Muskel bewirkten 
Bewegung zu blicken, einzuatmen (oder je nach Physio- 
logie des Muskels auszuatmen) und mit minimaler 
Kraft Widerstand zu leisten. Der Widerstand wird für 
etwa 10 Sekunden (bis 10 zählen) gehalten. Diese Rei- 
henfolge soll von Bedeutung sein. Die Praxis zeigt, dass 
Anspannen-Entspannen-Dehnen auch ohne Verwen- 
dung von Atemphasen effektiv ist, bzw. bei distalen Ex- 
tremitätenmuskeln sogar unnötig ist. Dann wird der Pa- 
tient aufgefordert, in die Gegenrichtung oder geradeaus 
zu blicken, auszuatmen und lockerzulassen. Wenn fest- 
stellbar ist, dass der Patient wirklich entspannt ist, ist es 
möglich, den Muskel ohne Widerstand weiter zu deh- 
nen. Die Entspannungsphase wird so lange genutzt, wie 
sich der Muskel des Patienten ohne jegliche Spannung 
dehnen lässt. Dies kann bis zu 10 sec. dauern und es 
wird dabei eine neue Endstellung erreicht. Von dieser 
wird beim nächsten Zyklus: Anspannen-Entspannen- 
Dehnen, der in derselben Weise ausgeführt wird, ausge- 
gangen. Ist die Entspannung ungenügend und keine 
Dehnung möglich, wird die isometrische Anspannung 
verlängert, u.U. bis zu einer Minute. 

Wenn möglich kann als Widerstand die Schwerkraft 
genutzt werden. Die Einatmung wird ebenso wie die 
Ausatmung so lange wie möglich angehalten. 

Die PIR ist, gerade unter Nutzung der Schwerkraft, be- 
sonders gut auch zur Selbstbehandlung des Patienten 
nützlich. Der Patient kann mit den entsprechenden 
Übungen also zu häuslichen Übungen zwischen den 
Behandlungen angehalten werden, was der Therapie 
einen aktiven Charakter gibt. Im Kapitel 11 sind für 
die einzelnen Muskeln die Positionen für die thera- 
peutengesteuerte PIR und die Selbstbehandlung an- 
gegeben. 


Indikationen und Wirkmechanismen 

° „Muskelverhärtungen“ 

«e Myofasziale Störungen inklusive Triggerpunktsyn- 
drome 

Schmerzhafte Muskeln mit Läsionen der Sehnenan- 
sätze 


Die Technik hat einen ausgeprägten analgetischen Ef- 
fekt, eine Dehnung im eigentlichen Sinne dürfte dabei 
überhaupt keine Rolle spielen. LEwır (1992) nimmt an, 
dass sich durch die minimale Kraft lediglich die Muskel- 
fasern anspannen, die die geringste Reizschwelle haben, 
d.h. die ohnehin die gespanntesten sind. Diese tragen 
bekanntermaßen die myofaszialen Triggerpunkte. Der 
übrige Muskel bleibt entspannt. Während der Entspan- 
nung wird lediglich der passiven Detonisierung gefolgt, 
um ein Ansprechen des Dehnungsreflexes über die 
Muskelspindel (s. Kap. 12.2.3.) zu vermeiden. 

Wenn bereits degenerative Veränderungen vorliegen, so 
muss die Dehnung wie bei einer gewöhnlichen Muskel- 
verkürzung durchgeführt werden (JanpA, 1993). Liegt 
ein degeneratives Endstadium vor, so ist antiinflamma- 
torisch zu arbeiten mit Injektion mit Lokalanästhetika, 
homöopatischen Mitteln und evt. Kortikoiden. Außer in 
einem sicheren degenerativen Endstadium ist die Kor- 
tisonanwendung in den labilen Übergangsphasen ein 
schwerer Fehler (JanpA, 1993). 


Reziproke Hemmung 


Der physiologische Mechanismus der Antagonisten- 
hemmung wird ausgenutzt, indem die Antagonisten der 
zu dehnenden Muskulatur isometrisch kontrahiert wer- 
den. Die Vermeidung der Kontraktion des hypertonen 
Muskels kann in Fällen, in denen starke Schmerzhaftig- 
keit vorliegt, von Vorteil sein. Aus diesem Grund wird 
die Methode der reziproken Inhibition ebenso wie iso- 
kinetische Techniken (s.u.) in das Konzept der MET 
integriert (CHAITow, 1988). Kontraktionsdauer 3 bis 10, 
wenn dies zu keinem Erfolg führt bis 30 Sekunden. 

FREIWALD et al. (1999) geben an, dass das Bewegungs- 
manöver der reziproken Hemmung zu einer starken Ko- 
aktivierung der zu dehnenden Muskulatur führen soll. 
Sie scheinen sich dabei aber nur auf eine Versuchsper- 
son zu berufen und die Aussage ist daher zu relativieren. 


Isotonische Technik 


Es wird eine Kontraktion ausgeführt, die zu einer Bewe- 
gung führt. Dabei ist die kontrahierende Kraft auf Seiten 
des Patienten entweder größer (konzentrische Kontrak- 
tion) oder kleiner als die des Behandlers (exzentrische 
Kontraktion). Die Kontraktionsdauer beträgt 3 bis 4 Se- 
kunden. 

Konzentrische Kontraktionen sollen den Muskel toni- 
sieren (sie entsprechen ja auch der Kontraktion bei 
Gewichtstraining oder Training mit dem Theraband). 
PNF (Propriozeptive Neuromuskuläre Fazilitation) ver- 
wendet konzentrische Kontraktionen gegen den Wider- 
stand des Therapeuten. Dies wirkt tonisierend. 


Isolytische Kontraktion 


Exzentrische Kontraktionen werden manchmal auch 
isolytische Kontraktion genannt, um damit auszudrü- 
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cken, dass diese eine Verbesserung von bindegewebigen 
Verkürzungen ermöglicht (CHAmow, 1988). Um einen 
maximalen Effekt einer Lösung fibrotischer Verände- 
rung (z.B. bei organisierten Hämatomen) zu erzielen, 
soll mit maximaler Kraft seitens des Patienten gearbei- 
tet werden, um sicher zu stellen, dass möglichst viele 
Fasern in den Dehnungsprozess einbezogen werden. Da 
dies für den Patienten recht schmerzhaft sein kann, 
wird jedoch mit geringeren Kräften (ca. 20% der Maxi- 
malkraft) begonnen, die Kontraktion sollte während 3 
bis 4 Sekunden gehalten werden. Es werden 3 bis 5 Wie- 
derholungen durchgeführt. 

Wenn die Maximalkraft erheblichen Schmerz auslöst, 
ist die Methode kontraindiziert. 

Die Lösung fibrotischen Gewebes soll sogar die Mög- 
lichkeit eröffnen (CHAITow, 1988), den Alterungsprozess 
des Muskelgewebes zu verlangsamen, indem das Binde- 
gewebe durch Kollagen höherer Qualität ersetzt wird, 
was von ausreichendem Angebot der Baustoffe und Ko- 
faktoren (Prolin, Hydroxyprolin und Arginin, Glucuron- 
säure, Glucosaminsulfat, Chondroitinsulfat, Vit.C, Zink, 
Mangan) abhängig ist. 


Isokinetische Kontraktion 
(Progressive Widerstandsübung) 


Das Gelenk wird vom Therapeuten durch den vollen Be- 
wegungsradius geführt und der Patient setzt dem einen 
zunächst geringen, jedoch stetig bis zur Maximalkraft 
zunehmenden Widerstand entgegen. Die Kontraktions- 
dauer beträgt bis 4 Sekunden, es wird 2- bis 4-mal 
wiederholt. Dies soll am effizientesten zum Aufbau von 
Kraft sein und besser als große Wiederholungszahlen 
mit geringerem Widerstand (CHAITow, 1988). Dies ist na- 
turgemäß am einfachsten an Extremitätenmuskeln und 
-gelenken realisierbar, zumal die kurzen, autochthonen 
spinalen Muskeln nicht der Willkürinnervation unter- 
liegen und eine genaue Einstellung des Segments 
schwierig sein kann. 


Passive Dehnung 


LEwit (1992) empfiehlt, passive Dehnung nur bei den 
muskulären Verkürzungen anzuwenden, bei denen die 
bindegewebige Verkürzung im Vordergrund steht. 

Dies ist entsprechend den von CARRICK (Seminarpro- 
gramm) und Beııı (1998) beschriebenen neurologischen 
Mechanismen auch sinnvoll, da eine langsame Dehnung 
neuromuskulär zur autogenen Fazilitation der gedehn- 
ten Muskelgruppe durch die Spindelzellen führt (s.o.). 
FREIwALD et al. (1999) stellen fest, dass Dehnungen bei 
Sportlern über längere Zeiträume die Dehnspannung 
während dehnender Belastung zu erhöhen scheinen. 
Dies ist vollständig mit den dargestellten neurologi- 
schen Mechanismen erklärbar: Das Dehnen mit langsa- 
mer Dehngeschwindigkeit erhöht die Ansprechbarkeit 
der Muskelspindel durch Erhöhung der Vorspannung. 
Es ist eher nicht die „bindegewebige“ Anpassung der 
Strukturen an chronische Dehnungsreize“ (WIEMANN 
und Harn, 1997) für den folgenden erhöhten Dehnungs- 
widerstand verantwortlich zu machen. 

Bei Überdehnung (relativ zur individuellen Dehnfähig- 
keit), kommt es auch durch Nozizeptoren zunächst zu 
einer erhöhten Gegenspannung, dann durch Aktivie- 
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rung der Golgi-Organe und zentrale Hemmung zu einer 
massiven, häufig plötzlichen Inhibition, einem schutz- 
reflexartigen „Zusammenbrechen“ des Muskels. Dabei 
wurde durch FREIwALD et al. (1999) gefunden, dass auch 
bei maximaler kontrollierter Dehnung durch Sportler 
die gedehnte Muskulatur nur maximal zwischen 2 und 
5% der maximalen elektromyographischen Aktivierung 
zeigen kann. Die EMG-Aktivität des ruhenden Muskels 
ist gleich null. Bei einem anderen Sportler wurden 15% 
der maximalen Aktivierung mit Beginn des Dehnungs- 
schmerzes gemessen. 


Fallbeispiel 
61-jährige Patientin, vor einem Jahr Herzinfarkt mit 
Herzrhythmusstörungen (ventrikulär und supraventri- 
kulär). Koronarangiographie: Ohne Befund (Abb. 10.68), 
Beschwerdebild jetzt: Bei emotionaler Belastung wie 
Zeitdruck Schmerzen ausstrahlend vom Sternalbereich 
in den Bereich der Nackenflexoren links. Schmerzen 
beim Aufstehen vom Stuhl, beim Treppen steigen, Rad 
fahren. Die Patientin vermutet, dass dies mit der Ein- 
stichstelle des Herzkatheters zu tun hat. 
Befunde: Tender Point 5. Rippe parasternal li., Irritation 
TH 5 paravertrebral li., Rectus femoris hyperreaktiv, Ad- 
duktoren re. testen hyporeaktiv und schmerzhaft, be- 
tont bei Flexion bis 30° (Adductor brevis und Pectineus). 
Palpatorisch schmerzhafte Adduktoren, Ausstrahlung in 
die mediale Knieregion. Schmerzhaftes Lig. pubovesi- 
cale. 
Therapie: Deblockierung 5. Rippe, Triggerpunktinjek- 
tion im Bereich der 5. Rippe, Korrektur eines anterioren 
Ilium rechts mit SOT-Blocks. Triggerpunktinfiltration 
Adductor longus, brevis, pectineus. Postisometrische 
Relaxation. Erklärung: Das anteriore Ilium ist in diesem 
Fall durch hypertone, verkürzte Adduktoren verursacht. 
Nach Behandlung derselben und Korrektur der Katego- 
rie-Il-Beckenläsion ist der Rectus femoris normoreaktiv. 
Nach Behandlung sind die thorakalen Beschwerden be- 
seitigt. Die inguinalen Beschwerden müssen noch eini- 
ge Male nachbehandelt werden. 


Fallbeispiel 
11-jähriges Mädchen, wird vorgestellt wegen Schulter- 
schmerz. Anamnestisch wird angegeben, dass beim 
Spielen der „Raufpapa“ vor 6 Wochen ruckartig am Arm 
gezogen hätte. 
Befund: Serratus anterior funktionell schwach, Scapula 
alata, Rhomboidei auf derselben Seite ebenso, palpato- 
risch schmerzhafte Verspannung des Skalenus medius. 
Kein positiver Challenge der hyporeaktiven Muskeln, 
weder durch Entlastungsposition des Skalenus medius, 
noch durch die 7 Faktoren des viszerosomatischen Sys- 
tems oder nutrimentelle Faktoren. 
Therapie: Manuelle Entspannung des Skalenus medius. 
Triggerpunktbehandlung mit Laser. Schonung der 
Schulter. Nach 2 Wochen und 3 Behandlungen ist die 
Patientin schmerzfrei, die Dysfunktion der Muskeln ist 
jedoch noch vorhanden. Wiederholte Kontrollen im 
Abstand von einigen Monaten. Vollständige Wiederher- 
stellung der Muskelfunktion erst nach einem Jahr. 
Erklärung: Bis zur Behandlung hatte die Engpasssitua- 
tion (kraniale Äste des Plexus cervicalis) im Bereich des 
Skalenus medius bereits 6 Wochen bestanden. Wäh- 
rend dieser Zeit kam es zu einer morphologischen Schä- 
digung des Nervs, was zu einer sehr langen Rehabiilita- 
tionszeit führte. 
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Myofasziale Gelose 
(TRAVELL u. SIMONS, 1983; GOODHEART, 1998; 
WALTHER, 2000) 


Faszien sind bindegewebige Strukturen, die eine ge- 
schlossene Kette vom Scheitel bis zur Sohle des Men- 
schen bilden. Seit STAUBESANDS (1996) Arbeiten bekam 
diese osteopathische Auffassung (UPLEDGER, 1990, BAR- 
RAL, 1983 und viele andere) eine sehr viel belebtere Kon- 
notation: in den Faszien der Muskulatur konnten die 
vorher nur hypothetisierten Muskelfasern nachgewie- 
sen werden. 

Fußläsionen können durch aufsteigende Faszienspan- 
nung zu Kopfschmerzen führen, denn die Faszienschich- 
ten des Halses bilden mit der Dura mater, welche vom 
Trigeminus innerviert ist, durch die Foramina der Schä- 
delbasis ein einheitliches System. Tatsächlich wäre es 
eigentlich wesentlich plausibler, wenn Torsionen des 
Körpers im Sinne von Dysbalancen der Muskelfunk- 
tionsketten und damit assoziierten Faszien gesehen wer- 
den, also von Faszienspannung gesprochen würde, an- 
statt von „Duraspannung“ wie in der Osteopathie üblich. 
In diesem Sinne ist auch die Arbeit von Rorr (1977) zu 
sehen: Körperfehlhaltung als Ausdruck von Muskel- 
und Faszienspannungen. 


Myofasziale Gelosen oder „Myogelosen“ sind nach TRA- 
vELL und Sımons (1983) umschriebene Verhärtungen in 
Muskeln, die palpationsempfindlich sind. Der Begriff 
hängt mit dem Konzept zusammen, dass es sich bei die- 
sen Muskelveränderungen um Areale handelt, wo die 
Grundsubstanz der Muskelfasern und des Bindegewebes 
vom Sol- in einen Gel-Zustand umgewandelt ist. Die Un- 
terscheidung von myofaszialen Tender Points ist mehr 
oder weniger artifiziell, wobei die Jones’ Tender Points 
ebenso wie diejenigen des spondylogenen Reflexgesche- 
hens nach Korrektur der Ursache spontan verschwinden 
können. Ein längeres Bestehen kann mit Taut Bands nach 
TRAvELL und ebenso mit Gelosen einhergehen. Die Funk- 
tionsstörung der Gelose kann zu der des myofaszialen 
Syndroms mit Triggerpunkten übergehen, Taut Bands 
können einen Gel-Zustand aufweisen. 

GOODHEART (1998) hat eine diagnostische Provokation 
der Applied Kinesiology beschrieben, welche die myo- 
fasziale Gelose von myofaszialen Triggerpunkten diffe- 
renzieren und so die spezifische Therapie indizieren 
kann (Tab. 10.11). 

Grundlage ist die Zangenpalpation nach TRAvELL (Ss. 
Kap. 8.2.3.). Diese wird dann ausgeführt, wenn der Be- 
wegungsradius (Range of Motion, ROM) eines Gelenks 
mit weicher Barriere eingeschränkt ist. GOODHEART 
(1998) beschreibt ein Gefühl der „Verklebung“. 

Die zangenartige Palpation wird nun in dem Muskel 
ausgeführt, der die Barriere verursachen dürfte 
(Abb. 10.69). Der „kneifende“ Druck sollte fest, aber 
eben noch nicht schmerzhaft sein. Es muss unbedingt 
der Muskel, nicht die Haut gekniffen werden. 

(1.) Der Muskel, der mit Zangenpalpation untersucht 
wird, muss vor dem Kneifen „stark“ testen, wenn nicht, 
sind zunächst alle Faktoren, die zu Hyporeaktion führen 
können (insbesondere die 7 Faktoren des viszerosoma- 
tischen Systems und die Ursprungs-Ansatz-Läsionen 
des Muskels) zu behandeln. 

(2.) Der Muskel mit einer myofaszialen Gelose testet 
nach Kneifen hyporeaktiv. Kurze Muskeln, die nicht di- 
rekt getestet werden können, wie die Kaumuskulatur 
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Städt. Krankenhaus München-Harlaching München, den 29.08.96 
- Akademisches Lehrkrankenhaus - 

3. medizinische Abteilung 

Chefarzt Dr. ip Station &® 


Bericht über die Herzkatheterisation bei 
Frau in geb.: 26.02.1936 


HK: EB vom 27.08.96 


ANAMNESE UND INDIKATION: 

Elektrokardiographisch V.a. nichttransmuralen Infarkt im Vorderwandbereich mit neu aufgetretenen T-. 
negativierungen. Auch neue thorakale Schmerzen, wobei seit längerer Zeit bereits eine Erschöpfung 
geklagt wurde. 

Ein Belastungs-Ekg war nicht sicher pathologisch am 27.8.96. 


Risikofaktoren: Hypercholesterinämie, leicht. 


VORUNTERSUCHUNGEN: 


Körperliche Untersuchung: 168 cm, 74. kg. 
Unauffälliger kardiopulmonaler Befund. 


EKq: 
Normofrequenter Sinusrhythmus, normale Zeitintervalle. Linkstyp, Übergangszone V4. T- 
negativierungen |, Il, aVL, V2-6. 


Röntgen-Thorax (Bettaufnahme); 


Altersentsprechender Herz- und Lungenbefund. 


HERZKATHETER: 

Linksherzkatheterisation: 

Zugang: A. femoralis rechts. Normaler Druck in der Aorta und im linken Ventrikel. Kein 
Druckgradient an der Aortenklappe beim Rückzug. 


Ventrikulographie in 2 Ebenen: 
Normal großer, nicht hypertrophierter linker Ventrikel mit normaler Auswurffraktion. Keine regionale 


Kontraktionsstörung. Keine Mitralinsuffizienz. 


Selektive Koronarangiographie nach Judkins: Normalversorgungstyp. 


linke Koronararterie: 

Hauptstamm: Keine Stenose. 

R. interventrikularis ant.: Keine Stenose. 
R. circumflexus: Keine Stenose. 


Rechte Koronararterie: Keine Stenose. 


BEURTEILUNG UND THERAPIE: 

Kein Nachweis einer stenosierenden Koronarsklerose. Normale linksventrikuläre Funktion. 

Aufgrund des Befundes kann das pathologsiche Ekg nicht erklärt werden. 

Neben einer Begleiterscheinung im Rahmen einer möglichen nichtkardialen Erkrankung (Infekt 0.&.), 
was nur spekulativ erwogen werden kann, muß auch an ein passageres ischämisches Ereignis wie z.B. 
an eine Gefäßdissektion gedacht werden. Dagegen spricht allerdings der etwas verzögerte Verlauf. 


Aufgrund des Befundes besteht momentan keine Indikation für eine Fortführung der kardialen 
Therapie, sodaß diese bei Entlassung abgesetzt wurde. 


Dr. EREEEREEED Dr. 
Chefarzt Oberarzt / en 


Abb. 10.68: Klinische Untersuchung bei Triggerpunktsyndrom des M. pectoralis major 
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oder subokzipitale Muskulatur, werden gekniffen und 
dann ein normoreaktiver Indikatormuskel getestet. 

(3.) Die Behandlung besteht in Perkussion (Beklopfen) 
des Muskels mit den Fingern (Frequenz 1 Hz), wobei 
die Intensität etwa der bei der Auslösung eines Muskel- 
dehnungsreflexes entspricht, also nicht schmerzhaft 
sein soll. 

10-maliges Beklopfen sollte ausreichen, danach sollte 
der wiederholte Challenge negativ sein. Der Bewe- 
gungsradius (ROM) sollte nunmehr vergrößert sein. 


Mit einem Perkussor kann die Arbeit erleichtert werden 
(z.B. Foredom Electric Company, 16 Stony Hill Road, 
Behtel, CT 06-801; dieser hat keine CE-Nummer; das 
Original der Maschine kommt jedoch aus Deutschland). 
Vibratoren haben keine senkrechte Schwingungsampli- 
tude sondern eine kreisende Bewegung und sind nicht 
effektiv bei der Korrektur myofaszialer Gelosen. Die In- 
tensität der Perkussion sollte gerade so groß sein, dass 
die andere Hand des Therapeuten, die nicht den Perkus- 
sor hält, auf der gegenüber liegenden Körperseite oder 
Extremitätenseite (Perkussor z.B. am medialen Ober- 
schenkel über den Adduktoren, Monitorhand lateral 
über dem Tractus iliotibialis) die Schwingung gerade 
noch nicht spürt. Als Frequenz wird die niedrigst mög- 
liche eingestellt. 

Der Perkussor kann auch bei Spastik aus neurologischen 
Gründen und Störungen wie Fasciitis plantaris ein- 
gesetzt werden, ebenso an Sehneninsertionen, wo 
sich Mikrotraumata finden. 


10.3.4. Funktionelle Störungen des 
Muskelmetabolismus 
(MAFFETONE, 1989, 1987, 1999, WALTHER, 2000) 


Aerobe/anaerobe Stoffwechselsituation 


Die Testung von Trainingsintensitäten ist von MAFFETONE 
(1989) in die Applied Kinesiology eingeführt worden. 
Die Sportphysiologie arbeitet in den Labors mit der 
Messung von Sauerstoffaufnahme und Kohlensäureab- 


1. Muskel testen: „stark“, wenn nicht: Funktion normali- 
sieren mit 7 Faktoren des viszerosomatischen Systems, 
Muskeltechniken; eingeschränkte ROM 


2. Muskel mit Zangengriff „kneifen“, Hyporeaktion bei 
Vorliegen einer myofaszialen Gelose 


3. Perkussor-Behandlung während 30 bis 60 sec. 


Abb. 10.69: „Pincer-Palpation“-Challenge nach GOODHEART 


gabe. Die Laktatmessung während Ergometerbelastung 
ist heute auch in einer nicht spezialisierten Praxis kein 
Problem mehr, um die anaerobe Schwelle des Patienten 
für ein Herz-Kreislauf-Training zu bestimmen. 

Das Prinzip der Messung von Laktat, welches bei einem 
Blutwert ab 2 mmol/l auf die Beschreitung anaerobe 
Stoffwechselwege hinweist, lässt sich in den Test der 
Applied Kinesiology übertragen: 

Ein dysreaktiver Muskel wird durch Provokation mit Lak- 
tat D6 oder D12 (isopathisches Prinzip) normoreaktiv, 
wenn zu viel Laktat im Blut zirkuliert). 

Ein normoreaktiver Muskel wird in dieser Situation bei 
einem oralen Challenge mit Na-Laktat oder einem ande- 
ren Salz der Milchsäure dysreaktiv. 


Aerober Challenge (Abb. 10.70) 
(WALTHER, 2000) 


Die hier beschriebene Vorgehensweise ist an WALTHER 
(2000) angelehnt, dessen Beschreibung mit den Grund- 
prinzipien der Applied Kinesiology besser in Einklang 
steht und die sich in der Praxis der Autoren besser be- 
währt hat. 

Muskeln, die spezifischen Funktionssystemen zugeord- 
net sind, werden getestet: Subskapularis für das Herz, 
Pectoralis major sternalis (PMS) für die Leber, Sartorius 


Tab. 10.11: Differenzialdiagnostik und -therapie von myofaszialen Störungen 


klinische Symptome 


Tender Point (TeP) Palpationsschmerz lokal, 
spondylogenes Reflexge- 
schehen 


Triggerpunkt (TrP) Palpationsschmerz und 
fortgeleiteter Schmerz 


Myofasziales Syndrom Taut Bands, TrPs, 
fortgeleiteter Schmerz 
ROM eingeschränkt 


Myofasziale Gelose Zangenpalpation 
schmerzhaft, kein fortge- 
leiteter Schmerz 
ROM eingeschränkt 


Challenge Therapie 


TL während Kontraktion Strain- counterstrain, 
positive vertebrale Befunde spondylogene Reflextechnik 


Muskel-Dehnungsreaktion Dry needling, Injektion 
punktuelle TL während ischämische Methode 
Dehnung postisometrische Relaxation 


Muskel-Dehnungsreaktion Fascial Flush, Spray and Stretch 

flächige TL während postisometrische Relaxation 

Dehnung NL- und NV-Reflex-Therapie 
B12, Folsäure, Vit. C, A, Mg, Zn 


Zangenpalpation und Perkussion 


Testung des Muskels oder 
eines Indikatormuskels 
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1. mehrere normoreaktive und dysreaktive Muskeln fin- 
den: Organzuordnung beachten (Herz, Leber, Niere) 


normoreaktive Muskeln 


dysreaktiver Muskel 
3. dysreaktiv 


5,normoreakt. 


Abb. 10.70: Aerober Challenge 


für die Nebenniere, Psoas für die Niere, Latissimus dorsi 
für das Pankreas, Piriformis für die Gonaden etc. 

(1.) Es sollte mindestens ein, besser mehrere Muskeln 
gefunden werden, die normoreaktiv sind, andere, die 
dysreaktiv sind. 

(2.) Der aerobe Stoffwechsel wird provoziert, indem 
die langsamer kontrahierenden posturalen Muskeln ak- 
tiviert werden: Der Patient liegt auf dem Rücken und 
hebt die Beine alternierend (liegend „Fahrrad fahren“) 
an (mind. 30-mal mit der Frequenz 1 x/2 sec.). 

Dann werden die dysreaktiven und die normoreaktiven 
Muskeln erneut getestet. Bei Leistungssportlern emp- 
fiehlt es sich, ihn mind. 20 min. aerob belasten zu lassen. 
(3.) Bei ausgeglichenem Metabolismus wird dieser aero- 
be Challenge die Muskelreaktionen nicht verändern. 
(4.) Aerobes Übertraining wird sichtbar, wenn die nor- 
moreaktiven Muskeln bei aerobem Challenge dysreak- 
tiv werden. Dies kommt relativ selten vor, der gängigste 
Trainingsfehler ist das anaerobe Übertraining (s.u.). 
Aerobes Übertraining kann kompensiert werden, wenn 
der Sportler zweimal wöchentlich 30 min. anaerob trai- 
niert (Kriterien s.u.). 

(5.) Aerobes Trainings-Defizit wird sichtbar, wenn die 
hyporeaktiven Muskeln direkt nach dem Challenge für 
kurze Zeit normoreaktiv werden. Dann werden die 
Supplemente essenzielle Fettsäuren (PUFA), Eisen, Zink, 
Mangan, Molybdän, Magnesium, Selen, Phosphor, Vit.- 
B-Komplex, Niacin, Vit.E und C sowie I-Carnitin (MAFFE- 
TONE, 1989, 1987, 1999) getestet und dem Patienten wird 
ein aerobes Übungsprogramm (Ss. u.) verordnet. 
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Anaerober Challenge (Abb. 10.71) 
(WALTHER, 2000) 


(6.) Der anaerobe Stoffwechsel wird provoziert, indem 
der Patient die Fäuste ballt und die Ellenbogen alternie- 
rend während 10 Sekunden schnell beugt und streckt. 
Wiederum werden wenigstens zwei Muskeln, die vor 
dem Challenge normoreaktiv und zwei Muskeln, die 
dysreaktiv waren, getestet. 

(7.) Bei normaler aerober/anaerober Balance ergibt sich 
Änderung der Muskelfunktion durch den Challen- 


(8) Bei sehr seltenem anaeroben Trainingsdefizit, was 
im Grundsatz einem aeroben Übertraining entspricht, 
werden die dysreaktiven Muskeln durch den anaeroben 
Challenge normoreaktiv, die normoreaktiven verändern 
sich nicht. 

(9.) Bei anaerobem Übertraining werden die normo- 
reaktiven Muskeln durch den Challenge dysreaktiv. Dies 
korreliert mit dem positiven Laktat-Challenge wie oben 
beschrieben. 

Dann werden die Supplemente getestet, die Laktat über 
Pyruvat in den Zitratzyklus einschleusen helfen. 

Dies sind Pantothensäure, Niacin, Biotin, Vit. Bl, B2, B6, 
Magnesium, Molybdän und Phosphor (s.o.). Bei An- 
strengungsasthma sollten Cholin und Antioxidanzien 
getestet werden 


mehrere normoreaktive und dysreaktive Muskeln fin- 
den: Organzuordnung beachten (Herz, Leber, Niere) 


normoreaktive Muskeln dysreaktiver Muskel 
9. dysreaktiv| |7. dysreaktiv 


Abb. 10.71: Anaerober Challenge 
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Trainingsgestaltung 


Tendenziell ist bei vielen Personen, vor allem bei gut 
trainierten Sportlern, zu beobachten, dass die zwei sehr 
unterschiedlichen Zustände von Fitness und Gesundheit 
(fälschlicherweise) gleich gesetzt werden. 

Dieser fatale Fehler kann zu chronischem Stresssyn- 
drom mit Organfunktionsstörungen besonders der Ne- 
benniere, des Magens und des Thymus (die Haupt- 
stressorgane) als funktionelle Gesundheitsstörung oder 
zu plötzlichem Herztod als dramatischstes Ereignis füh- 
ren. Verletzungsanfälligkeit durch verminderte Band- 
stabilität und Gewebsübersäuerung sind sportmedizi- 
nische Erscheinungsbilder von anaerobem Übertrai- 
ning. Oft verursachen Trainingsprogramme, die ur- 
sprünglich darauf abzielen sollten, Fitness und Leistung 
zu steigern, unbeabsichtigt ernste und lang anhaltende 
Gesundheitsschäden. Die Aerobic-Welle mit ihrer feh- 
lenden Individualität bezüglich der Belastung hat dies- 
bezüglich sicher viel Schaden angerichtet. 

Zehn Jahr nach den Publikationen des ehemaligen Prä- 
sidenten von ICAK, MAFFETONE (1987, 1989) ist nun die 
Erkenntnis, dass Fitness und Gesundheit eine Einheit 
bilden können, auch in Deutschland populär gewor- 
den durch Ärzte, die mit Publicity-Talent segensreich 
diese eigentlich alt bekannten und doch gerade im 
Fitnessbereich sträflich missachteten Tatsachen ver- 
breiten. 

Trainingsprogramme können sowohl aerob als auch 
anaerob betrieben werden. Dies ist abhängig von Kon- 
stitution und Kondition der Person, die sie ausübt und 
von der Intensität der Durchführung. Wenn der Sport- 
ler in einer gegebenen Situation bereits eine angeschla- 
gene Konstitution aufweist, ist die Fähigkeit, mit Stress 
umzugehen, reduziert. Dann werden die anaeroben 
biochemischen Stoffwechselwege beschritten, obwohl 
das Training auf einem Level betrieben wird, das unter 
normalen Umständen aerob wäre. Ein Trainingstempo, 
das die Pulsfrequenz zu schnell beschleunigt oder so- 
gar zu einer Überschreitung der maximalen aeroben 
Pulsfrequenz der trainierenden Person führt, wird zu 
anaerober Stoffwechsellage führen, die Stress bedeutet, 
der alle damit verbundenen negativen Konsequenzen 
auslöst. 

Eine anaerobe Stoffwechselsituation geht mit Katechol- 
aminausschüttung einher (Adrenalin hoch, Noradrena- 
lin niedrig) wie sie dem Stresssyndrom in der Erschöp- 
fungsphase entspricht. Die anaerobe Stoffwechselsitua- 
tion führt zu einer überschießenden Erhöhung der 
Herzfrequenz. Als Grenze wird generell eine Laktatazi- 
dose von 4 mmol Laktat/l angenommen. Der aerobe/ 
anaerobe Übergang liegt bei ca. 50-60% maximaler 
Leistung, die bei Ausdauertraining eingehalten werden 
sollte. 

Maximale Laktatkonzentration bei etwa zweiminütiger 
Belastung im Leistungssport (400-800 m-Lauf) betra- 
gen 30-35 mmol/kg Muskel entsprechen 25 mmol/l 
Blut, dabei soll der arterieller pH bei < 6,9 liegen kön- 
nen, im Muskel um 6,4. Die Azidose ist der begren- 
zende Faktor für die Muskelfunktion (MAREEs, 1989). Be- 
züglich der angegebenen pH-Werte ist aber die Puffer- 
funktion des Blutes und die respiratorische Kompensa- 
tion im physiologischen Bereich in Rechnung zu stellen. 
Das Basistraining, das sowohl Fitness als auch Gesund- 
heit fördert, muss immer aerob sein. 
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Puls-Messung 

Grundprinzip eines aeroben Trainings ist nicht etwa 
z.B. eine bestimmte Distanz in einer bestimmten Zeit 
zu laufen, zu schwimmen etc. Der einzig gültige Be- 
lastungsmaßstab ist die Pulsfrequenz. Diese wird in 
Situationen wie Rekonvaleszenz, chronische Gesund- 
heitsstörungen u.Ä. bei gleicher Belastung wesentlich 
schneller ansteigen, als wenn derselbe Patient gesund 
und gut erholt ist. 

MAFFETONE (1987, 1989) hat Grundregeln aufgestellt, die 
gegenüber anderen kalkulatorischen Methoden zur Be- 
stimmung des aeroben Pulses einfacher sind. Sie kön- 
nen als Daumenregel gelten, wenn auch eine Laktat- 
messung im Stufenbelastungstest der Ergometrie An- 
lass geben kann, diese errechneten Pulsfrequenzen in- 
dividuell nach oben oder unten zu modifizieren. 

Eine vorläufige Studie (BrRunE et al., 2010) deutet an, dass 
die Maffetone-Formel für Laufanfänger sehr gut geeig- 
net ist, für trainierte Sportler jedoch die Karvonen-For- 
mel mit 60-70% Maximalbelastung besser geeignet ist 
(KARVONEN et al., 1957). 


Maximaler aerober Puls (MAP) 

Man spricht bei der optimalen Herzfrequenz vom so 
genannten MAP (maximaler aerober Puls). Das bedeutet 
für einen 40-Jährigen, der gerade eine Erkältung über- 
standen hat: 

180 - 40 = 140; 5 Schläge abziehen = 135 Schläge pro 
Minute. Das ist die maximale Herzfrequenz, bei der der 
Körper aerobe Aktivität einhalten kann, ohne in eine 
anaerobe Stoffwechselsituation zu geraten, die Stress 
bedeutet. 

Die optimale Methode zur Überwachung der Puls- 
frequenz ist ein Herzfrequenzmonitor. Die einfachere 
Methode, anzuhalten, 15 Sekunden den Pulsschlag zu 
zählen und x 4 zu multiplizieren, ist mit großen Feh- 
lerquellen behaftet, da sich die Pulsfrequenz sehr 
schnell ändert. Die errechnete optimale Herzfrequenz 
(MAP) wird auf dem Monitor eingestellt, ebenso ein 
unterer Grenzwert, der 15 Schläge unter der optimalen 
aeroben Frequenz liegt. 


Trainingsaufbau 

Bei einer aeroben, rehabilitativen Trainingseinheit soll 
etwa Y3 der Übungszeit zum Aufwärmen, d.h. zum all- 
mählichen Erreichen der optimalen Pulsfrequenz ver- 
wendet werden. 


Maximaler aerober Puls: 180/min minus Lebensalter 
Korrekturen: 

In Rekonvaleszenz, bei Diabetes 
und anderen Stoffwechsel- 
erkrankungen 


minus 10 Schläge 


Anfänger, die nie vorher trainiert haben; 
bereits trainiert, jedoch Z.n. 
Verletzungen, Allergien, 


Erkältungskrankheiten minus 5 Schläge 
Leistungssportler, seit 2 Jahren 

ohne Verletzungen 

und andere Probleme plus 5 Schläge 


Übungszeit unterMAP MAP unter MAP 
30 min. 15 min. (0 15 min. 
45 min. 15 min. 15 min. 15 min. 
60 min. 15 min. 30 min. 15 min. 


1/3 der Zeit gilt der Übung mit der optimalen aeroben 
Belastung. Am Ende des Trainings wird 13 der Zeit abge- 
kühlt. Bei längerer Trainingszeit wird die Dauer maxi- 
maler aerober Belastung erhöht. 

Selbst wenn die Übungszeiten nicht weiter gesteigert 
werden (können), werden das Leistungsvermögen und 
der gesundheitliche Gewinn ansteigen, da während der- 
selben Übungszeit allmählich mehr Leistung erbracht 
werden kann. 

Werden weniger als 30 Minuten geübt, dann soll die 
Herzfrequenz während der halben Übungszeit eben bis 
zur MAP gebracht, in der zweiten Hälfte der Übungs- 
zeit wieder zur Ruhe gebracht werden. 


Beispiel 

Übungszeit 20 Minuten: MAP 148/min. Aufwärmzeit 
10 min., während der die Herzfrequenz am Ende bei 
148 liegen soll, Abkühlzeit 10 min., während der die 
Frequenz langsam wieder absinken soll. 

Weniger als 20 min. zu üben, ist nicht sinnvoll, da 
die Aktivierung der aeroben Fettverbrennung wenig- 
stens 10 min. benötigt. 


Ein sinnvolles Trainingsprogramm besteht darin, dass 
3 Monate aerobes Training durchgeführt werden, da- 
nach 3 Monate eine Kombination von anaerobem und 
aerobem Training (z.B. ein- bis zweimal wöchentlich 
anaerobe Belastungen), wieder gefolgt von 3 Monaten 
aerobem Training. 

Dieses Programm kann mehrfach wiederholt werden. 
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Aerobe/anaerobe Dysfunktion einzelner 
Muskeln (GoOoDHEART, 1980; WALTHER, 2000; 
LEAF, 1996) 


Jeder Muskel besteht aus aeroben und anaeroben Fa- 
sern. Die posturale Muskulatur weist eine Dominanz 
aerober Fasern auf, die phasische Muskulatur, die für 
schnellere Aktivitäten bestimmt ist, hat in der Mehrzahl 
anaerobe Fasern. 

Neben diesem generellen Muster gibt es konstitutio- 
nelle Unterschiede, die darüber entscheiden, ob ein 
Mensch zum Ausdauersportler, im Extremfall zum 
Marathonläufer, oder zum Kraftsportler (Gewichtheber, 
Sprinter) geeignet ist. Beide Muskelfasertypen sind je- 
doch spezifisch trainierbar. Mehr zum aeroben und an- 
aeroben Muskelstoffwechsel s. Kap. 12.2.1. 

GOODHEART (1980), der die Ski-Nationalmannschaft be- 
treute, fand bei einem Abfahrtsläufer, der am Ende der 
Abfahrt jeweils Schwierigkeiten hatte, die Idealposition 
beizubehalten, den diagnostischen Zugang zu Funk- 
tionsstörungen der Muskelmetabolismus. Alle Muskeln 
der Beine dieses Skirennläufers testeten außergewöhn- 
lich stark. Ein Prinzip der Applied Kinesiology ist es, 
funktionell zu diagnostizieren, d.h. in Arbeits- bzw. 
Belastungssituationen. Daher testete GOODHEART alle 
Beinmuskeln repetitiv und die Beinmuskeln waren 
auch nach einer Vielzahl von Kontraktionen weiterhin 
„stark“. Nur die Hamstrings wurden nach wenigen Tests 
ausgesprochen „schwach“. 

Die Therapielokalisation der neurolymphatischen und 
neurovaskulären Reflexe eliminierte diesen Befund und 
nach entsprechender Behandlung der Reflexe war ein 
repetitiver Test ohne Schwäche möglich. 


Aerober Challenge (Abb. 10.73) 

Der oder die Muskeln, die bezüglich aerober Dysfunk- 
tion geprüft werden sollen, müssen im Einzeltest nor- 
moreaktiv sein. Sie dürfen nicht hyporeaktiv testen, 
wenn einer der Faktoren des viszerosomatischen Sy- 
stems therapielokalisiert wird (51%er, s. Abs. 10.2.1.2.). 
(1.) Dann werden sie repetitiv mit einer langsamen Kon- 
traktionsfrequenz von einer Kontraktion alle 1 bis 2 Se- 
kunden getestet. 

Als normal kann ein Muskel gelten, der 20 Kontraktio- 
nen mit dieser Frequenz leisten kann. 


MAP 


45 min.  Trainingsdauer 


Abb. 10.72: Empfehlenswerte Trainingspulse bei unterschiedlicher Trainingsdauer 
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dysreaktiv werden bei TL seiner NV und NL 


Y 


1. Den Muskel mit Frequenz 1 x /sec. mind. 20-mal testen | 


Y 


2. Tritt Hyporeaktion nach weniger als 15 Kontraktionen 
ein: prüfen, ob TL der NL und NV den positiven Challen- 
ge aufhebt 


3. Vor Therapie der Reflexe Nutrimente testen: 
Fe, PUFAs, Zn, Mn, Mb, Mg, Se, P, B-Komplex, Vit.E u. C 


Y 


Muskel testen: er sollte normoreaktiv sein und nicht 


4. NL- und NV-Reflexpunkte wie indiziert behandeln 


Abb. 10.73: Aerober Muskelchallenge nach GOODHEART 


(2.) Wird der Muskel vorher hyporeaktiv, wird zunächst 
per Therapielokalisation geprüft, ob der zugehörige 
neurolymphatische Reflex die Inhibitionsreaktion bei 
wiederholten Kontraktionen aufhebt. Dasselbe wird mit 
dem neurovaskulären Reflex durchgeführt. 

(3.) Bevor diese spezifisch behandelt werden, wird 
noch der spezifische Nutriment-Bedarf getestet: Aerobe 
Muskelfunktion benötigt Eisen (als Sauerstoffträger im 
Myoglobin). Dieses wird vom Patienten im Mund gehal- 
ten, während der aerobe Challenge wiederholt wird. 
Wenn die Schwächung dann ausbleibt, wird das getes- 
tete Eisenpräparat verordnet. KLEPPER (1992) fand in 
einer Untersuchung an 20 Patienten einen signifikanten 
Eisenmangel und Ferritinmangel bei Patienten, die bei 
weniger als 6 Kontraktionen im aeroben Challenge eine 
Inhibitionsreaktion zeigten. Auch Muskeln, die nach 
zehn Kontraktionen mit dieser Frequenz inhibieren, 
sind als aerob funktionsgestört anzusehen. 

Auf dieselbe Weise werden essenzielle Fettsäuren 
(PUFA) getestet: Leinöl, Walnussöl, Fischöl zur Versor- 
gung mit @-3-PUFA; Distelöl, Sonnenblumenöl, Nacht- 
kerzenöl, Schwarzes Johannisbeersamenöl zur Versor- 
gung mit @-6-PUFAs. Zum Stoffwechsel der PUFAs s. 
GARTEN u. Weiss (2007). Weitere Nutrimente, die getestet 
werden sollen, sind: Zink, Mangan, Molybdän, Magnesi- 
um, Selen, Phosphor, Vit.-B-Komplex, Niacin, Vit.E und 
C (MAFFETONE, 1989, 1999). 

(4.) Neurolymphatische und Neurovaskuläre Reflex- 
punkte wie indiziert behandeln. 


Anaerober Challenge (Abb. 10.74) 

Muskeln, die bezüglich anaerober Dysfunktion geprüft 
werden sollen, müssen normoreaktiv im Einzeltest sein. 
(S.0.). 

(5.) Die repetitive Testung erfolgt in diesem Fall mit 
einer schnelleren Frequenz von 2-3/sec. üblicherweise 
30-mal, in besonderen Fällen 1 min. 

(6.) Auch hier ist zunächst die Wirksamkeit der neuro- 
Iymphatischen und neurovaskulären Reflexe zu prüfen. 
(7.) Vor Therapie ist der Bedarf an Pantothensäure zu 
prüfen, ein Kofaktor im Zitratzyklus, daneben Niacin, 
Biotin, Vit. B1, B2, B6, Magnesium, Molybdän, Phosphor. 
(8.) Neurolymphatische und Neurovaskuläre Reflex- 
punkte wie indiziert behandeln. 
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Muskel testen: er sollte normoreaktiv sein und nicht 
dysreaktiv werden bei TL seiner NV und NL 


Y 


5. Den Muskel mit Frequenz 3 x /sec. mind. 20-mal testen 


Y 


6. Tritt Hyporeaktion nach weniger als 15 Kontraktionen 
ein: prüfen, ob TL der NL und NV den positiven Challen- 
ge aufhebt 


7. Vor Therapie der Reflexe Nutrimente testen: 
B5, B1, B2, B6, Zn, Mg, Mb, P 


Y 


8. NL- und NV-Reflexpunkte wie indiziert behandeln 


Abb. 10.74: Anaerober Muskelchallenge nach GOODHEART 


Repetitive Muskelaktivierung durch den 
Patienten (Abb. 10.75) 

(Repeated Muscle Activation Patient Induced, 
RMAPI); GooDHEART, 1995; WALTHER, 2000) 


GOODHEART (1995) beschrieb eine spezielle diagnostische 
Provokation, deren Unterschied zum früher von ihm 
beschriebenen aeroben/anaeroben Challenge darin be- 
steht, dass es sich um eine spezielle Form der Origin-In- 
sertion-Läsion handelt, bei der der Muskel im Einzeltest 
„stark“ testet. Der betroffene Muskel weist häufig einen 
hypertonen, kontrakten Zustand auf. Dabei kann er nor- 
moreaktiv oder hyperreaktiv testen. 

(1.) Im Gegensatz zu der wiederholten Kontraktion des 
Patienten gegen den Widerstand des Untersuchers kon- 
trahiert der Patient den Muskel einfach, indem er den 
Körperteil 10-mal bewegt. 

(2.) Der Unterschied zum aeroben/anaeroben Challenge 
wie in Abb. 10.73 beschrieben ist, dass die Therapie- 
lokalisation der Neurolymphatischen Reflexpunkte die 
Inhibition des aktivierten Muskels nicht aufhebt, son- 
dern diejenige des Ursprungs und Ansatzes des Mus- 


Muskel ist häufig verkürzt 


| 1. Der Patient kontrahiert den Muskel 10-mal 


Y 


2. Hyporeaktion des Muskels und meist anderer Mus- 
keln, TL der NL und NV hebt den positiven Challenge 
nicht auf 


3. Prüfen, ob Vit.-E- und -B-Komplex oral den Challenge 
aufhebt 


4. Ursprung und Ansatz des Muskels auf typische Weise 


behandeln 


10.75: Repetitive Muskelaktivierung durch den Patienten 
(RMAPI) nach GOODHEART 


kels. Weiterhin führt der RMAPI-Provokation häufig 
auch zu generalisierten Muskelinhibition, nicht nur des 
Muskels, der aktiviert wird. Dies entspricht wiederum 
dem aeroben/anaeroben Challenge nach MAFFETONE. 

(3.) Vor der manuellen Therapie sollte noch Vit. E, Cho- 
lin und Vit-B-Komplex oral getestet werden: die repeti- 
tive Muskelaktivierung wird mit dem Supplement auf 
der Zunge wiederholt. Häufig wird der positive Challen- 
ge damit aufgehoben. 

(4.) Die Behandlung besteht in einer intensiven friktions- 
artigen Massage des Ursprungs und Ansatzes des Muskels. 


Beispiel 

Okziput links tief, leichte Kopfrotation nach rechts. Bei- 
de Mm. sternocleidomastoidei testen stark und normo- 
reaktiv. Der Patient wird aufgefordert, den Kopf 10-mal 
nach rechts zu drehen, um den linken Sternocleidoma- 
stoideus zu aktivieren. Im nachfolgenden Test ist dieser 
hyporeaktiv, ebenso wie andere vorher normoreaktive 
Muskeln. Diese Provokation hält für ungefähr 60 sec. an. 
Wenn der Patient den Kopf 10-mal nach links dreht 
zur Aktivierung des rechten M. sternocleidomastoideus 
(SCM) tritt keine Änderung der Muskeltestreaktion auf. 
Hier liegt also eine Dysfunktion und Hypertonus des 
linken SCM vor, ohne dass der rechte Antagonist hypo- 
reaktiv wäre. 


10.4. Strategie bei der Behandlung 
muskulärer Dysfunktion 
10.41. _Ursachenforschung per Challenge 


Muskeln werden zu Regionen (Schulter, Becken etc.) zu- 
gehörig getestet oder Systemen oder Problemen zuge- 
ordnet (Verdauungstrakt, Immunsystem, Hormonsy- 
stem etc.). Dabei wird man normoreaktive und dysreak- 
tive Muskeln finden. Letztere zeigen die Dysfunktion an, 
die normoreaktiven können als Indikatormuskeln ver- 
wendet werden um spezifische Challenges, die das Pro- 
blem weiter eingrenzen, durchzuführen. 

Die hyperreaktiven Muskeln zeigen an, dass die Muskel- 
dysfunktion durch systemische Stressoren verursacht 
ist, die wiederum in metabolische und energetische un- 
terteilt werden können. 

Zu den metabolischen gehören allergisch-toxische 
Stressoren, Dysbiosen, Säure-Basen-Störungen usw. 
(s. Kap.6.), welche über Mediatoren der Entzündung, 
Protonen, endo- und exotoxische Substanzen zur Hy- 
perreaktion führen (oder aber auch zur Hyporeaktion). 
Eine Sonderstellung nehmen Herde ein: Inflammatori- 
sche Prozesse entwickeln über neurale und nicht-neu- 
rale Mechanismen Fernwirkung. 

Störfelder (nach Hunske, in DoscH, 1980; BADTkKE and Mu- 
DRA, 1994; BARoP, 2006) und Injury-Regionen (nach 
SCHMITT, 1990) haben Fernwirkung durch postulierte ge- 
störte Mechanorezeptor-Afferenzen und besonders 
auch über energetische Mechanismen (Grundsystem 
nach Pischinger (PiscHInGER, 1975; PiSCHINGER, 1991), Bio- 
photonen (Popr, 1987; Popp, 2003). 

Die hyporeaktiven Muskeln werden zunächst auf me- 
chanischen, strukturellen Stress hin geprüft. Die erste 
Frage ist: Ist die Störung segmental oder extrasegmen- 
tal? Unter „segmentaler“ Ursache sollen hier einerseits 
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die 7 Faktoren des viszerosomatischen Systems, ande- 
rerseits die intramuskulären Störungsmustern verstan- 
den werden. Es ist also nicht nur das anatomische und 
neurologische sensomotorische Segment des Muskels 
gemeint sondern alle die Störungen, die systematisch 
einem Muskel zugeordnet werden können. Eine Aus- 
druckweise wäre auch: Liegt die Störung im System des 
Muskels oder außerhalb? Dies hat offensichtlich für die 
Therapiestrategie Konsequenzen: Man kann sich im er- 
sten Fall bei der Suche nach den Ursachen der Muskel- 
dysfunktion auf „vorhersehbaren Bahnen“ bewegen, im 
zweiten Fall muss man per Anamnese und Challenge 
(und detektivischem Geist) die Ursache suchen. 


10.4.1.1. Hyperreaktion im manuellen Muskeltest 
Muskuläre Hyperreaktion wird fast ausschließlich 
durch metabolische, elektromagnetische oder emotio- 
nale Stressoren verursacht (s. auch Kap. 4.). 


Metabolischer Stress 


Dies ist sicher die häufigste Ursache für Hyperreaktion 
im manuellen Muskeltest. Gehen Sie das Protokoll der 
Abb. 6.1 bzw. Abb.6.29 durch, um diese einzugrenzen 
und zu therapieren. Ausführlichere Erläuterungen fin- 
den sich im Band „Systemische Störungen“ (GARTEN and 
Weiss, 2007). 


Elektromagnetischer Stress 


Eine Hyperreaktion durch elektromagnetischen Stress 
kann u.U. durch Ablegen von batteriebetriebenen Uh- 
ren, seltener durch metallene Ketten und Armbänder 
beseitigt werden. Die Normalisierung kann evtl. einen 
Temporal Tap benötigen (s. Kap. 4.4.), eine weitere Opti- 
on ist die Korrektur der momentanen energetischen Si- 
tuation der Meridiane mittels „Now-and-Won-Time- 
Manöver (s. Kap. 10.2.1.5.). 


Emotionaler Stress 


Wenn Emotionale Stressoren die Ursache für Hyperre- 
aktion darstellen, wird die Therapielokalisation der 
Emotionalen Neurovaskulären Reflexpunkte (ENV), die 
denen des Magens bzw. des M. pectoralis major clavicu- 
laris entsprechen, meist zu einem „Superchallenge“ 
(s. Kap. 4.2.) führen. Nur im Falle akuter Stressoren (der 
Patient kommt zu spät zum Termin, weil er im Stau ge- 
standen hat oder er hat irgend einen anderen momen- 
tanen emotionalen „Druck“) wird es gelingen, dessen 
Effekt durch Behandlung der neurovaskulären Punkte 
des Magens zu beseitigen (s. Kap. 10.2.1.3.). 


10.4.1.2. Hyporeaktion im manuellen Muskeltest 


Grundsätzlich können die oben genannten systemi- 
schen Stressoren auch Hyporeaktionen auslösen. Diese 
Ursachen werden dann per Challenge nach Kap. 6. in er- 
ster Linie abgeklärt, wenn der Patient ein „internisti- 
sches Problem“ (s. 0.) hat. 
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In allen Fällen von schmerzhaften Störungen des Bewe- 
gungssystems muss die strukturelle Ursache der Hypo- 
reaktion gefunden werden. 

Grundsätzlich ist aber davon auszugehen, dass mecha- 
nische Störungen aufgrund der Tatsache, dass dabei No- 
zirezeptoren aktiviert werden, zu muskulärer Inhibition 
führen. Der muskuläre Hypertonus, der bei schmerzhaf- 
ten Muskeln häufig zu tasten ist, ist in den inhibierten 
Muskelpartien benachbarten Muskelfaserbündeln loka- 
lisiert oder in benachbarten Muskeln, sozusagen in ei- 
ner Absicht des Körpers, eine „Schienung“ schmerzhaft 
verletzter Regionen zu bewerkstelligen (MENSsE, 2008). 
Die praktische Konsequenz ist, dass muskulärer Hyper- 
tonus und Hyporeaktion im Test gleichzeitig vorkom- 
men können. 

Wenn ein Muskel hyperreaktiv ist oder auf einen me- 
chanischen Challenge eine Hyperreaktion auftritt, dann 
wird zumindest ein Stressor der systemischen Katego- 
rien zusätzlich vorliegen und für die Hyperreaktion ver- 
antwortlich sein. 


Differenzialdiagnose systematische versus 
unsystematische Störungsursache 


Ein Mechanorezeptoren-Challenge kann klären, ob bei 
einer muskulären Hyporeaktion in der Systematik der 
7 Faktoren des viszerosomatischen Systems und der 
hier aufgeführten „intramuskulären Ursachen“ behan- 
delt werden muss oder ob ein Störfeld („Injury Muster“, 
s.u.) die Muskeldysfunktion bedingt. Dann wird nach 
Anamnese und Challenge nach einer „unsystemati- 
schen“ Ursache für die muskuläre Hyporeaktion ge- 
sucht. Dies stellt einen ersten diagnostischen Strategie- 
aspekt dar, da sich nach Korrektur des Injury-Musters 
das Gesamtbild drastisch verändern kann. 


Vorgehen: Autogene Fazilitation zur 
Differenzialdiagnose (Abb. 10.76) 


1. Reiben über der gesamten Struktur des hyporeakti- 
ven Muskels, d.h. im Segment des Muskels wird den 


Hyporeaktiver Muskel 


Muskel mit sehr guter Wahrscheinlichkeit stärken, 
wenn die Noziaktivität, d.h. die Ursache, im segmenta- 
len Bereich des Muskels liegt: Mechanorezeptoren-Af- 
ferenz hemmt Nozizeptor-Afferenz auf segmentaler 
und zentraler Ebene (KANDEL, SCHWARTZ et al., 2000). Die 
Verlässlichkeit dieses Vorgehens wurde in einer multi- 
zentrischen Praxisstudie belegt (Weiss, 2009). 


Grundsätzlich und wenn über dem Muskel nicht gerie- 
ben werden kann (z.B. M.subscapularis), kann eine 
zwei- bis dreimalige mittelstarke konzentrische Kon- 
traktion gegen Widerstand durch den Patienten vorge- 
nommen werden. Dies ist eine Maßnahme maximaler 
Tonisierung (s. Kap. 12.2.3), die ein intaktes Rückkoppe- 
lungssystem der Muskelspindel erfordert, welches bei 
Injury-verursachten Muskelinhibitionen nicht gegeben 
ist. 


2. Wenn eine Mechanorezeptorenstimulation im Mus- 
kel-Segment zur Stärkung des hyporeaktiven Muskels 
führt, können Sie im System des Muskels weiter suchen: 
Temporal Tap bringt die Hyporeaktion zurück und Rei- 
ben über den Wirbelebenen, den Lymphreflexpunkten 
etc. (7 Faktoren des viszerosomatischen Systems) defi- 
niert diese einzeln als verursachend, wenn das Reiben 
(Mechanorezeptorenaktivierung) den Muskel stärkt. 
Die Mechanorezeptorenaktivierung über dem Ursprung 
und Ansatz des Muskels erfasst die Noziaktivität im 
Muskel-Sehnen-Übergang und am Ansatz, über dem 
Muskelbauch selbst myofasziale Läsionen und Trigger- 
punkte. Eine Stärkung ist allerdings nur zu erwarten, 
wenn die Schmerzauslösung beim Test nicht über- 
schwellig ist: Probestimulation der Mechanorezeptoren 
kann naturgemäß nicht jeden Schmerz so dämpfen, 
dass der Muskel im anschließenden Test schmerzfrei zu 
testen ist. 


3, Wenn eine Mechanorezeptorenaktivierung über der 
Muskelstruktur (inkl. Ursprung und Ansatz) nicht zur 
Stärkung führt - auch nicht nach gezielter Stimulation 
über den Wirbelebenen der motorischen Versorgung 
und viszerosomatischen Reflexbeziehung sowie der üb- 
rigen Faktoren des viszerosomatischen Systems - muss 


1. Autogene Fazilitation (Konzentrische Kontraktion gegen Widerstand, Reiben) | 


Y 


Hyporeaktiver Muskel 


3. Therapie-Lokalisation mit Magnetverstärkung, Reiben 
an irgendeiner Region mit Injury-Verdacht des Körpers 


Normoreaktiver Muskel 


4. Hyporeaktion ist durch Injury Region verursacht; the- 
rapieren mit IRT (Abb. 10.77, 10.78) 


Abb. 10.76: Autogene Fazilitation 
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Y 
Y 


2. Korrektur über die 7 Faktoren des viszerosomatischen 
Systems, Muskeltechniken 


nach einem Störfeld oder einer Injury Region gesucht 
werden: 


Alte Verletzungen mit oder ohne sichtbare Narben der 
Haut, Operationsnarben (Tonsillektomie, Appendekto- 
mie, etc.), aber auch Dysfunktionsregionen wie z.B. das 
Kiefergelenk, die Kopfgelenke, die Füße müssen unter- 
sucht werden. 


4. Wenn die Region, welche die muskuläre Hyporeak- 
tion verursacht, über die Mechanorezeptorenstimula- 
tion gefunden wurde, ist diese vordringlich zu thera- 
pieren, da Störfelder und Injury-Regionen unvorherseh- 
bare „chaotische“ Störungsmuster unterhalten können 
und nach Behandlung das gesamte Bild verändert sein 
wird. 


Definition von Herden und Störfeldern 


Herd 


Unter Herd oder Fokus versteht man im engeren Sinne 
eine lokale Gewebsveränderung, die pathomorpholo- 
gisch fassbar ist, und von der Streuwirkungen durch 
Bakterien oder Toxine ausgehen können (DoscH, 1980; 
HEINE, 1997; PiscHinGeR, 1991). 


Störfeld 


Unter einem Störfeld versteht man eine Region mit ver- 
änderter Beschaffenheit der Grundsubstanz (PıscHINGER, 
1991; Heine, 1997), welche histopathomorphologischen 
Routinemethoden nicht zugänglich ist, die aber vege- 
tativ (DoscH, 1980) oder kybernetisch gestört ist 
(PiscHinGER, 1991; HEINE, 1997), und zu segmentalen 
oder systemischen Störungen führt. 


Ein Herd ist nach diesen Definitionen auch immer ein 
Störfeld, wenn von ihm Fernwirkungen ausgehen, da die 
genannten Eigenschaften der Dysregulation auch im- 
mer für einen bakteriellen Herd zutreffen. 


Bei den Störfeldwirkungen unterscheidet man 4 Stufen: 
Stufe 1: Störfeld mit örtlich begrenzter Symptomatik 
Stufe 2: Segmentale Störung 

Stufe 3: Halbseitensymptomatik (Stufe 2 und 3 werden 
auch als „Projektionssyndrome“ (BERGSMANN und BERGS- 
MANN, 1997) bezeichnet). 

Stufe 4: Allgemeinkrankheit 


Mehr hierzu in Kap. 5, GARTEN und Weiss (2007). 


Test mit Applied Kinesiology 


Herde und Störfelder zeigen eine positive Therapieloka- 
lisation, teilweise jedoch nur, wenn der Magnet zur Ver- 
stärkung benutzt wird. Muskeln, deren Dysreaktion von 
Störfeldern verursacht werden, werden durch Therapie- 
lokalisation des Störfeldes aber auch durch Reiben über 
dem Störfeld temporär gestärkt. 
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Therapie 


Die typische Therapiemaßnahme ist die Neuraltherapie 
(Injektion von Lokalanästhetika), es kann aber zur Nar- 
benbehandlung auch ein Laser verwendet werden (z.B. 
Nextlaser®, Sedatelec) oder eine manuelle Behandlung 
durchgeführt werden. 

Die Narbe wird gedehnt (nicht gehaltener Challenge) 
und ein Indikatormuskel getestet. Eine Dehnungsrich- 
tung führt zu Hyporeaktion. Es wird eine Atemphase ge- 
sucht, die diesen Challenge aufhebt und dann in dieser 
Atemphase manuell behandelt. 


Definition der Injury Region n. Schmitt 


Injury-Recall-Technik ist dem Entwickler ScHMITT (1990) 
zufolge ein Konzept, das mit dem neurologischen Mo- 
dell arbeitet, dass bei einer Verletzung feste Reflexmu- 
ster ausgelöst werden wie Flexor Reflex-Afferenz (nozi- 
zeptiver Schutzreflex) und gekreuzter Streckreflex 
(s. Kap. 12.2.3). Dieses Muskelmuster kann nach ScHMITT 
(2000) im Gewebe als Läsionsmuster gespeichert blei- 
ben und prädisponieren zu weiteren späteren Verlet- 
zungen. Dieses Muskelerinnerungsmuster versucht 
man auf verschiedene Weise mit der Injury-Recall- 
Technik (IRT) zu löschen. 

Die IRT geht zurück auf den amerikanischen Podiater 
(Facharzt für Fußkrankheiten) CRoTTy (in BRONSToN, 1987). 
Er palpierte schmerzhafte Stellen an den Füßen auf der 
Suche nach Ursachen dafür, dass eine geplante Fußchirur- 
gie weniger erfolgreich als erwartet verlaufen könnte. Er 
ließ dann die Patienten Körperregionen palpieren, die ir- 
gendwann verletzt wurden. Wenn diese etwas mit der 
schmerzhaften Region am Fuß zu tun hatten, wurde dort 
der Palpationsschmerz durch das gleichzeitige Berühren 
stark vermindert. Er zog daraus die Schlussfolgerung, dass 
diese Traumen zu Veränderungen im Bereich der Fußge- 
lenke führten, die über Muskelkettenreaktionen unbe- 
kannter Art mit Verletzungsregionen verbunden sind. 
SCHMITT (1990) griff diese Beobachtung auf und integrier- 
te sie unter dem Begriff Injury Recall Technique (IRT) in 
die Applied Kinesiology. Die IRT setzt das Prinzip um, 
dass Haltungsreaktionen außer aus den vestibulären 
und visuellen Afferenzen vor allem aus den Propriozep- 
toren der Kopfgelenke (Nackenstellreaktionen) und de- 
nen der Füße generiert werden (s. Kap. 12.2.9.1). Nach 
ScHMITT kann sich infolge eines Traumas mit nozizeptiver 
Flexorenaktivierung (nozizeptiver Schutzreflex, Flexor- 
Reflex-Afferenz) das Gleichgewicht der Feedbackme- 
chanismen der Bewegungsprogramme (die über Mus- 
kelspindelafferenzen zum Zerebellum verlaufen) verän- 
dern. Persistierende myofasziale Störungen können die 
Muskelspindelfunktion verändern und Mikrorisse im 
Muskelsehnenübergang können zu einer Überstimulati- 
on der Golgi-Sehnenapparate führen. Die Rezeptoren 
aus Kapseln und Bändern der Gelenke konvergieren mit 
diesen an inhibitorischen spinalen Interneuronen. 
Durch (Mikro-)Verletzungen fortbestehende Proprio- 
zeptorenstörungen und das Fortbestehen der nozizepti- 
ven Stimulation können zur Adaptation des Zerebellums 
an diese Dysbalance im Sinne von Neuroplastizität und 
damit zur Integration der gestörten Muskelfunktions- 
ketten als neue Normalität (SCHMITT, 2000) führen. 

Bei Verletzungsmustern im Kopf-Hals-Bereich ist die 
wesentliche propriozeptive Adaptationsregion die Kopf- 
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gelenksregion (Extension der HWS bei Rückzugs- und 
Fluchtreaktion, aber natürlich auch bei Schleudertrau- 
men), bei Verletzungen der übrigen Körperregionen das 
tibiotalare Gelenk: Die Abstützung beim gekreuzten 
Streckreflex der Fluchtreaktion erfolgt dort. 

Die Regionen alter Traumen, die nach ScHMITT mit IRT be- 
handelt werden müssen, sind im Sinne der Regulations- 
medizin echte Störfelder: Bei fehlender anatomischer 
Gewebeveränderung liegt eine lokale Abweichung von 
der Norm vor, die zu Fernwirkungen führt. Die Definitio- 
nen von Störfeld und Injury Region überschneiden sich; 
nur die Challenge-Mechanismen differieren etwas. 
Störfelder sollten üblicherweise bereits mit Therapielo- 
kalisation oder Magnet-TL sowie mit Challenge ohne 
Ko-Stressor, wie das bei der IRT gefordert ist, zur Indika- 
tordysreaktion führen. 


Injury-Regionen sind daher „subklinische Störfelder“, die 
erst zusammen mit einem Ko-Stressor (Kopfreklination 
für die Regionen oberhalb Th1, Talus-Kompression für 
den übrigen Körper) zur Indikatordysreaktion führen. 


Die unten beschriebene Korrekturtechnik der IRT kann 
aber auch bei Störfeldern, die ohne Ko-Stressor aufge- 
deckt werden, mit Aussicht auf Erfolg versucht werden. 


Schritt 1 IRT bei Injury-Mustern und 
Störfeldern im Kopf- und Nackenbereich 


Die Technik wird an Kopf und Nacken angewandt, wenn 
im Bereich des Kopfes und Nackens alte Verletzungen 
und Operationsnarben, inklusive Zahnoperationsnar- 
ben, d.h. Störfelder vorliegen (Abb. 10.77). 


(1.) Das Reiben der Injury-Region hat den mit dieser as- 
soziierten hyporeaktiven Muskel gestärkt. 


(2.) Kneifen, d.h. Nozirezeptorenaktivierung verstärkt 
die „stille Noziaktivität“ im Bereich der Injury Region. 
Kneifen oder auch die Therapielokalisation mit Magnet- 
verstärkung an den Zähnen oder irgendeiner Region am 
Kopf und Nacken führt zunächst zu keiner Indikatordys- 
reaktion. Die Magnetverstärkung an den Zähnen ge- 
schieht mit dem Magneten auf dem Kiefer oder auf dem 
Lymphgefäß, wie in Kapitel 6 beschrieben. An den Zäh- 
nen kann als Provokation auch ein Kältespray benutzt 
werden, wie zur Prüfung der Vitalität. 

(3.) Wenn das Kneifen alleine bereits zu einer Indika- 
tordysreaktion führt, liegt keine Injury-Region im klas- 
sischen Sinne vor, sondern eine lokale Störung oder ein 
Störfeld. Die Injury Recall-Technik kann versucht wer- 
den. Es sollte vorab eine manuelle Therapie im Sinne der 
Hautrezeptorenstörungen (s. Kap. 10.2.4.) oder wie zu 


1. Hyporeaktiver Muskel, autogene Fazilitation negativ, Reiben der verantwortlichen Injury-Region stärkt den Muskel 


Benutze normoreaktiven Indikatormuskel 


2. Therapie-Lokalisation mit Magnetverstärkung, Kneifen der Injury-Region am Kopf und Nacken (in manchen Fällen 
auch an der oberen Extremität) oder Kältespray an den Zähnen 


Normoreaktiver Indikatormuskel Dysreaktiver Muskel 


3. Lokale Läsion, nicht zwingend IRT-Muster; Herd- und 
Störfeldtherapie 


4. Reklination des Kopfes 


Normoreaktiver Muskel 


Dysreaktiver Muskel: Störung der Kopfgelenke: 


Occiput-Base-Release und andere Techniken 


| 5. Magnet-TL, Kneifen oder Kältespray an der potenziellen Injury-Region, gleichzeitig Kopfreklination 


| 


Dysreaktiver Muskel: IRT-Muster Normoreaktiver Muskel: Kein IRT-Muster 


6. Injury-Region weiter kneifen, mit Kältespray aktivieren, Kopf und Nacken des Patienten einige Male in die Flexion bewegen. 


Abb. 10.77: IRT zur Behandlung von Injury-Regionen im Kopfbereich 


den Narbenstörfeldern angegeben, bzw. eine Neural- 
therapie durchgeführt werden. Nach letzterer sollte erst 
in der nächsten Sitzung weiter am Thema Injury Region 
gearbeitet werden, da die Lokalanästhesie die Afferen- 
zen des Challenge verhindert. 


(4.) Vor dem nächsten Schritt muss sichergestellt wer- 
den, dass die Reklination des Kopfes allein zu keiner In- 
dikatormuskel-Dysreaktion führt. In diesem Falle wür- 
de es sich um eine Störung der Kopfgelenke bzw. des 
kraniozervikalen Übergangs handeln, die zunächst kor- 
rigiert werden müsste. Dies kann mittels Occiput-Base- 
Release (s. Band „Chirotherapie und Osteopathie“) und 
anderen Techniken geschehen. 


(5.) Wird die potenzielle Injury-Region (alte Verlet- 
zungsregion, Operationsnarbe, aber auch die Schädellä- 
sionen der kraniosakralen Osteopathie, Wirbelläsionen 
u.a.) gekniffen oder mit Magnet therapielokalisiert und 
gleichzeitig der Kopf rekliniert, so wird die Therapie- 
lokalisation positiv, wenn ein IRT-Muster vorliegt. In die- 
sem Sinne sind Störfelder auch „Verletzungsengramme“. 


(6.) Die Behandlung besteht darin, dass der Therapeut 
die Störfeldregion weiter kneift, das Zahnstörfeld mit 
Magnet therapielokalisiert oder kalt besprüht und den 
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Kopf und den Nacken des Patienten einige Male in die 
Flexion bewegt. 


(7.) Anschließend muss der Challenge wie unter 
Schritt 4 negativ sein. 


Schritt 1 IRT bei Injury Mustern und 
Störfeldern an anderen Körperregionen 


(1.) Das Reiben der Injury-Region hat den mit dieser as- 
soziierten hyporeaktiven Muskel gestärkt. 


(2.) Kneifen der Region (Nozizeptorenaktivierung) 
führt zu keiner Indikatordysreaktion, ebenso wenig Ma- 
gnet-Therapielokalisation der ursprünglich verletzten 
Körperregion. Wenn dies doch der Fall ist, liegt eine lo- 
kale Störung vor oder ein klassisches Störfeld. 


(3.) Behandlung der lokalen Störungen entspr. Kap. 
10.2.4 (Hautrezeptoren). Dehnung des Gewebes in eine 
Richtung führt zur Indikatordysreaktion. Es wird eine 
Atemphase gesucht, die diesen Challenge wieder auf- 
hebt: Führen Sie die Dehnung etc. wie vorher durch, 
während der Patient den Atem in Inspiration anhält. 
Wird der Dehnungs-Challenge in Inspiration aufgeho- 


1. Hyporeaktiver Muskel, autogene Fazilitation negativ, Reiben der verantwortlichen Injury Region stärkt den Muskel 


Y 


Benutze normoreaktiven Indikatormuskel 


2. Kneifen der Injury-Region am Körper (anderer Regionen als Kopf und Hals), Therapie-Lokalisation mit Magnetverstärkung 


Normoreaktiver Indikatormuskel 


Dysreaktiver Indikatormuskel: lokale Läsion Störfeld, 
nicht zwingend IRT-Muster 


Y 


3. Challenge und Therapie der lokalen Struktur: Dehnung 
von Haut, Unterhaut, Ligamenten etc. 


4. Talus leicht nach kranial klopfen 


Normoreaktiver Muskel 


Dysreaktiver Muskel: Positiver Shock-Absorber Test, Fuß- 
gelenke korrigieren 


Y 


5. Injury-Region kneifen,oder Magnet-TL und Talus nach kranial klopfen 


Dysreaktiver Muskel: IRT-Muster 


Normoreaktiver Muskel: Kein IRT-Muster 


6. Injury-Region kneifen, Talus nach 3 bis 5 mal kaudal manipulieren (Talus-Flip) 


Abb. 10.78: IRT zur Behandlung von Injury-Regionen im Rumpf- und Extremitätenbereich: Talus-Challenge, Talustraktion 
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ben, dehnen Sie das Gewebe 5- bis 7-mal während In- 
spiration des Patienten. Wenn die gehaltene Inspiration 
den Challenge nicht aufgehoben hat, wiederholen Sie 
die Dehnung des Gewebes in Exspiration und behan- 
deln entsprechend in Exspiration. 


Neuraltherapie ist eine weitere Option. Danach sollte 
erst in der nächsten Sitzung weiter am Thema Injury Re- 
gion gearbeitet werden, da die Lokalanästhesie die Affe- 
renzen des Challenge verhindert. 


(4.) Ausschluss von Fußgelenksstörungen, d.h. von ei- 
nem positiven Schockabsorbermechanismus. Den Talus 
leicht nach kranial klopfen. Dies sollte nicht zur Indika- 
tordysreaktion führen, wenn dies doch der Fall ist zu- 
nächst das Sprunggelenk korrigieren. 


(5.) Gehen Sie zum Challenge der eigentlichen IRT: 
Wird nun gleichzeitig der Talus mit leichter Kraft nach 
kranial in die Gabel des oberen Sprunggelenks geklopft, 
und der Kneif-Challenge bzw. die Magnettherapieloka- 
lisation über der alten verletzten Region durchgeführt, 
wird ein normoreaktiver Indikatormuskel hyporeaktiv. 


(6.) Die Therapie besteht darin, dass der Therapeut die 
Injury-Region kneift oder der Patient diese mit dem 
Magnet berührt. Dann wird mit leichtem Zug der Talus 
nach kaudal manipuliert um (Kneifen - Talus-Flip, 
Kneifen - Talus-Flip, 3 bis 5 Mal). Dabei handelt es sich 
nicht um eine Impulsmanipulation, sondern nur um ei- 
nen leichten, aber schnellen Zug in Richtung Plantar- 
flexion des Fußes (s. Abb. 10.78). 


1. Suche normoreaktiven Indikatormuskel 


2.Kraniale Kompression 


Schritt 2 IRT: Zusätzlicher Challenge 
Duraspannung mit kranialer Kompression 
bzw. Centering the Spine-Challenge 

(Abb. 10.79) 


Unabhängig von der Lokalisation der Injury-Region 
werden mindestens zwei weitere Ko-Stressoren ange- 
bracht (BECKER und BRUNcK, 2007; GINTER, SCHNIDER et al., 
2008; BECKER und BRUNCK, 2010) 


A. Cranial Compression Challenge (CC) 
(1.) Verwenden Sie einen normoreaktiven Indikator- 
muskel 


(2.) Der kraniale Kompressionschallenge (CC) wird 
durch Kontakt an den Ala majores und Occiput mit je ei- 
ner Hand und einer Kompression sowohl in sagittaler 
als auch in latero-lateraler Dimension (vergleichbar ei- 
ner CV4 Technik am Occiput) durchgeführt. 


(3.) Wenn dieser Challenge zur Schwächung eines zu- 
vor normoreaktiven Indikatormuskels führt, liegt eine 
erhöhte Duraspannung vor. Behandlung des Kranium 
traditionell osteopathisch. 


(4.) Aktivierung der Injury-Region mit Kneifen, Ma- 
gnet-TL oder Bewegen des Gelenks zusätzlich als Ko- 
Stressor kraniale Kompression (CC) durchführen. 


Falls dies zur Indikatordysreaktion führt, wird die ent- 
sprechende Körperpositionierung (CSP, BID, s. unten) 
gesucht, die den Challenge der Duraspannung für die 
weitere Korrektur aufrechterhält. Der Indikatormuskel 
testet so weiterhin hyporeaktiv. 


3. Indikatormuskel dysreaktiv: Duraspannung, kraniale Korrektur traditionell osteopathisch 


4. Challenge der Injury-Region: Kneifen, Bewegen des Gelenks, Magnet-TL plus kraniale Kompression 


äsindkeiömuniatdyuenktw:Duraspennung, kaninle Kran maclionakonipopninisch 
RE En | 


Indikatormuskel dysreaktiv 


dysreaktion (als gehaltener Challenge) 


5.CSP, BID: Axiale Torsion, Seitneigung, Flexion/Extension positionieren: Eine der Positionen führt ebenso zu Indikator- 


6. a. Durch Probestimulation prüfen, welche B&E-Punkte die Dysreaktion aufheben: unilateral und bilateral. 
b. Yang- bzw. Yin-Meridian zu den B&E-Punkten identifizieren 
c. Typische wirksame Fernpunkte auf den Meridianen probestimulieren (Yuan-Punkte, Luo-Punkte, Wand- 
lungsphasen-Punkte): der wirksame hebt die Indikatordysreaktion auf 


7. Die gefundenen Punkte nadeln oder mit Laser stimulieren. Gleichzeitig die zugehörigen NL-Reflexpunkte stimulieren. 


Dabei immer die Aktivierung der Injury-Region aufrecht erhalten 


Abb. 10.79: IRT Stufe 2; Flussdiagramm 
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Abb. 10.79a: CSP-Positionen, von links nach rechts: CCT, CWT, (-Kurve, )-Kurve 


Mza/Nackenflexoren u. 
-extensoren 


He/Subscapularis 
3E/Teres minor 


KG/ Supraspinatus 
LG/Teres major 
Lu/Deltoideus 
Le/Pectoralis major 
sternalis 


Gb/Popliteus 
(nur re.) 


nur links: 


Ma/Pectoralis major 


Dü/Quadriceps clavicularis 


Pe/Sartorius 


Gracilis Mi/Latissimus dorsi 


Ni/Psoas 


Bl/Tibialis anterior 


Pe/Piriformis 


Di/Tensor fasciae 
latae 


Abb. 10.79b: B&E-Punkte sowie die den Leitbahnen zugeordnete NL-Reflexpunkte 
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B. Centering the Spine Position (CSP), Body into Dis- 
tortion (BID) mit einem normoreaktiven Indika- 
tormuskel 


(5.) EE wird eine „Centering the spine“-Position 
(ScHMITT, 1996) identifiziert, die den normoreaktiven In- 
dikatormuskeln während Aktivierung der Injury-Region 
(mittels Kneifen, Bewegen eines ehemals verletzten Ge- 
lenkes, Magnet-TL) schwächt. Synonym wird der Begriff 
„Body in Distortion“ benutzt. 


a. Eine axiale Torsion (Clockwise Torque CWT oder 
Counterclockwise Torque CCT) mittels SOT Blocks: Ein 
Keil wird unter die Schulter, der andere unter das gegen- 
überliegende Ilium gelegt (Abb. 10.79b). 


b. Linkskonvexe [)-Kurve] oder rechtskonvexe Seitnei- 
gung [(-Kurve]. Die Seitneigung erhält ihre Bezeichnung 
durch die vom Fußende aus gesehene Lage des Patienten 
auf der Liege. Er liegt in einer rechts- oder linksoffenen 
Kurve (Abb. 10.79b). 


c. PRYT Positionen (GOODHEART, 1981; GOODHEART, 1982), 
speziell Flexionsmuster und Extensionsmuster, bei 
denen der Patient die Beine in Rückenlage anbeugt und 
den Kopf hebt bzw. die Beine seitlich über die Liege hän- 
gen lässt und den Kopf überstreckt. 


(6.) Während der gefundene Challenge (aus 5.) beibe- 
halten wird: 


a. Nacheinander die sog. B&E-Punkte (Anfangs- bzw. 
Endpunkte der Yang-Leitbahnen am Kopf) über TL oder 
leichte Stimulation bestimmen, die den Indikatormus- 
kel normalisieren. Diese können unilateral, meist auf 
der Seite der Injury-Region, positiv testen oder bilateral. 
LG 27 und KG 24 mit einbeziehen (Abb. 10.79a). 

b. Durch Überstreichen werden möglicherweise wirk- 
same Punkte auf der Yang-Leitbahn, die dem B&E-Punkt 
zugehört, probestimuliert. Die wirksamen Punkte lie- 
gen in der Nähe der Sprunggelenke und Kniegelenke 
bzw. Handgelenke und Ellenbogengelenke, nur aus- 
nahmsweise woanders (s. Tab. 10.12). 

Wenn aufder Yang-Leitbahn keine Punkte gefunden wer- 
den, die die Indikatordysreaktion bei Injury-Aktivierung 
in BID wieder aufhebt, suchen Sie entsprechend auf der 
der Yang-Leitbahn zugeordneten Yin-Leitbahn. Die B&E- 
Punkte stehen jeweils für ein gekoppeltes Meridian-Paar. 
c. Wenn die Leitbahn gefunden ist, suchen Sie per Pro- 
bestimulation (Massage) den wirksamen Akupunkt. 


(7.) Dieser Punkt wird über eine geeignete Akupunk- 
turtechnik (z.B. Nadel, Laser) stimuliert, während die 
IR - Region durch Kneifen, Bewegen oder Magnet-TL ak- 
tiviert wird und gleichzeitig der zugeordnete Neuro- 
lymphatische Reflexpunkt behandelt wird (Abb. 10.79b). 
Diese Regionen reagieren unter der Aktivierung der IR- 
Region meist auffallend schmerzhaft. Talus-Flip bzw. 
Kopfbeugung (je nach behandelter Körperregion) 
durchführen, während der Patient in BID liegt. 


Die Behandlung wird für alle positiv gefundenen B&E- 
Punkte, einschließlich Lenkergefäß (LG 27) und Konzep- 
tionsgefäß (KG 24) nacheinander durchgeführt. 


1. Challenge der Injury-Region: Kneifen, Bewegen des 


Gelenks, Magnet-TL plus Eyes into Distortion (EID) 


Indikatormuskel dysreaktiv 


2. Durch Probestimulation prüfen, welcher B&E-Punkt 
die Dysreaktion aufhebt: vorgehen wie bei Schritt 2 („Du- 


raspannung“) 


Abb. 10.80: Schritt 3 der IRT: Eyes into Distortion (EID); 
Challenge der Kardinalblickrichtungen als Ko-Stressor 


Tab. 10.12: Die häufigsten wirksamen Punkte der Meridiane 
in der Nähe der großen Extremitätengelenke (Sprunggelenk, 
Handgelenk, Knie und Ellenbogen). Die Reihenfolge ent- 
spricht der absteigender Häufigkeit. Andere Punke können 
sich per Challenge wirksam zeigen, kommen aber sehr viel 
seltener vor. Die Tabelle entspricht praktischer Erfahrung 
und soll dem weniger erfahrenen Akupunkteur die Suche 
nach wirksamen Punkten per Challenge erleichtern. Die Lo- 
kalisationen finden sich in Kap. 9.10. 


Lungen-Leitbahn 
Dickdarm-Leitbahn 
Magen-Leitbahn 
Milz-Leitbahn 
Herz-Leitbahn 
Dünndarm-Leitbahn 
Blasen-Leitbahn 
Nieren-Leitbahn 
Perikard-Leitbahn 
3Erwärmer-Leitbahn 
Gallenblasen-Leitbahn 
Leber-Leitbahn 
Konzeptionsgefäß (KG) 
Lenkergefäß (LG) 


Lu 7, Lu5 

Di 4, Di 10, Di 11 

Ma 36, Ma 37, Ma 38, Ma 41 
Mi 6, Mi5, Mi4, Mi9 

He 7, He 3, He8 
Dü3,Dü6, Dü9 

BI 60, Bl 62, BI40 

Ni 3, Ni6, Ni 10 

Pe 7,Pe6,Pe3 

3E5, 3E 4, 3E 10 

Gb 38, Gb 37, Gb 39, Gb 34 
Le3,Le4,Le8 

KG 6, KG 5, KG 4, KG 12, KG 14 
LG 20, LG 16, LG 14, 1G 4 


Schritt 3 IRT: Zusätzlicher Challenge Eyes 
into Distortion (EID) (Abb. 10.80) 


(1.) Der Patient blickt nacheinander in die Kardinal- 
blickrichtungen (kopfwärts, fußwärts, seitlich und die 
Diagonalen). Die Blickrichtungen sind reflektorisch dem 
Zerebellum zugeordnet, was die Bedeutung dieses Ko- 
Stressors ausmachen könnte (s. Abb. 12.38). Eine der Po- 
sitionen wird während IR-Aktivierung den Indikator 
schwächen. 


(2.) Dann ist die Vorgehensweise wie oben: Die einzel- 
nen B&E-Punkte probestimulieren und diejenigen su- 
chen, die den Challenge aus (1) aufhebt. Die peripheren 
Akupunkte suchen, die dies tun und wie oben beschrie- 
ben behandeln. 


Schritte 4 und mehr 


Die Autoren dieser Erweiterungen der IRT nach SCHMITT 
werden nicht müde, weitere Varianten zu finden (je- 
weils aktuelle Publikationen auf www.DAEGAK.de). 

Als weitere Ko-Stressoren wurden derzeit folgende 
Challenges beschrieben (BEcKER und BRUNcK, 2010): 
Coccyx-TL + 1. Rippe 

NV-Reflexpunkte + Atlas 


10.4.2.  Ursache-Folgeketten muskulärer 


Dysfunktion 


Muskeldysfunktionen sollten nach einem klaren Proto- 
koll untersucht und behandelt werden, denn es gibt 
eine logische Abfolge von Muskelläsionen und Folgelä- 
sionen (Läsionsketten). 

Die gesamte Abfolge inkl. IRT geht aus dem Flussdia- 
gramm der Abb. 10.81 zusammenfassend hervor. 

(1.) Alle Muskeln, die ein Gelenk bewegen, werden zu- 
nächst ohne weitere Provokation auf ihre Funktion ge- 
testet. 

(2.) Einige sollten zunächst bezüglich Normoreaktion 
geprüft werden. Generalisierte Hyperreaktion hat unter 
Umständen eine Maskierung von Hyporeaktionen zur 
Folge, die eigentlich durch strukturelle Stressoren ver- 
ursacht vorhanden wären. 

Hyperreaktionen machen eine Untersuchung metaboli- 
scher, emotionaler und elektromagnetischer Stressoren 
notwendig. Es können jedoch auch Hyporeaktionen 
durch die genannten Störfaktoren ausgelöst werden. 
(3.) Hyporeaktive Muskeln werden auf autogene Fazili- 
tation geprüft. 

(4.) Wenn diese positiv ist, sämtliche Ursachen (vor al- 
lem auch strukturelle) beseitigen. Hierzu zählen die 
7 Faktoren des viszerosomatischen Systems, intramus- 
kuläre Läsionen. Ist ein Muskel im Leertest hyporeaktiv, 
liegt im Hinblick auf die intramuskulären Störungen 
meist eine Ursprungs-Ansatz-Läsion mit Involvierung 
des Golgi-Apparates vor. 

Systemische Störungen metabolischer, emotionaler und 
elektromagnetischer Art behandeln, sofern das Scree- 
ning dazu positiv ist. 

(5.) Ist die autogene Fazilitation negativ, Injury Regio- 
nen, die die Hyporeaktionen verursachen, suchen und 
korrigieren. 

(6.) Danach die Muskeln erneut testen und bei noch 
vorhandener Dysreaktion behandeln wie in (4). Mus- 
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keln, die nicht autogen fazilitierbar waren, können dies 
nach der Behandlung der Injury-Region sein. 

(7.) „Body into Distortion (BID)“: Sind dann alle Mus- 
keln normoreaktiv (was auch zu Beginn einer Untersu- 
chung der Fall sein kann), dann muss erneut in einer 
Körperposition untersucht werden, in der die Be- 
schwerden auftreten bzw. in einer üblichen Belastungs- 
position des Patienten (Arbeitshaltung). BID dient als 
Ko-Stressor; wenn die Position, in der die Beschwerden 
auftreten, nicht definierbar ist, können auch die Positio- 
nen des „Centering the Spine*-Musters (CSP) einge- 
nommen werden: axiale Torsion, Links-/Rechts-Seitnei- 
gung, Flexion und Extension (s. Abb. 10.79a). 

(8.) Die so gefundenen Muskeldysfunktionen werden 
in der Belastungsposition korrigiert. Die CSP müssen 
auch als solche korrigiert werden (s. Band „Chirothera- 
pie und Osteopathie“). Damit sind die hyporeaktiven 
Agonisten vollständig und sorgfältig korrigiert und die 
Folgeläsionen sollten untersucht werden: 

(9.) Die Synergisten der anfangs gefundenen hyporeak- 
tiven Muskeln werden auf Strain-counterstrain-Muster 
hin geprüft und entsprechend korrigiert. Sie sind auf 
Grund der Funktionsschwäche des Synergisten, des ur- 
sprünglich hyporeaktiven Muskels, überlastet gewesen. 
(10.) Die Antagonisten der anfangs gefundenen funk- 
tionell schwachen (hyporeaktiven) Muskeln werden auf 
Verkürzung und myofasziale Spannungszustände hin 
geprüft (Dehnungsreaktion, und Pincer-Reaktion). Sie 
haben auf Grund der Inhibition ihrer Antagonisten (der 
ursprünglich hyporeaktiven Muskeln) eine Verkür- 
zungstendenz. 

(11.) Verbleibende myofasziale Störungen werden mit- 
tels Testung reaktiver Muster aufgespürt: In schneller 
Folge werden Agonist-Antagonist-Agonist-Tests durch- 
geführt und so alle möglichen reaktiven Paarungen ge- 
funden. Dabei ist auch an reaktive Muster im Sinne der 
gekreuzten Organisation des Gehens („Muscle inter- 
link“) zu denken. Letztendlich ist die Suche nach reakti- 
ven Mustern eine Endkontrolle, ob die myofaszialen Lä- 
sionen vollständig korrigiert wurden. 

(12.) Eine Dauerbelastung der Muskeln führt bei Stö- 
rungen des Energiestoffwechsels zu Dysfunktionen. Ae- 
robe und anaerobe Dysfunktionen müssen gesucht und 
behandelt werden. 

(13.) Umein Rezidiv durch Dysbalancen beim Gehen zu 
vermeiden (Beckenläsionen, unterschiedliche Schritt- 
länge, Fußfehlfunktionen, „Gait-Reflexe“) werden diese 
möglichen Störungen behandelt. 


Die relative Gewichtung intra- und extramuskulärer 
Störungen ist etwas von der Genese der Störung und 
dem Lebensstil des Patienten abhängig: 
Sportverletzungen führen primär zu Muskelverletzun- 
gen, Ligamentverletzungen und Kapselverletzungen. 
Dann sind die entsprechenden Korrekturen angezeigt 
(s. auch Band „Chirotherapie und Osteopathie“). 

Erst in der Folge kommt es in der Regel zu Störungen des 
Achsenorgans, wenn die peripheren muskulären Dysba- 
lancen zu entsprechenden Torsionsspannungen an der 
Wirbelsäule führen. 

Andererseits wird eine Person mit einem sitzenden Le- 
bensstil eher primär Störungen der Wirbelsäule entwik- 
keln und in deren Folge Extremitätenstörungen. 

Dies ist eine bewusst grobe Rasterung, um das Prinzip 
aufzuzeigen, In der Realität kommen natürlich immer 
Mischbilder vor. 
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1. Die Muskeln, die ein Gelenk bewegen testen: Agonist- 
Leertest 


Muskeln hyperreaktiv Muskeln hyporeaktiv 


3. Autogene Fazilitation: Mechanore- 


2. metabolische, elektromagneti- 


a na zeptorenstimulation oder Kontrakti- 
INJURY-VERURSACHT? on gegen Widerstand 


Muskeln hyporeaktiv (autogene Fazi- 
litation neg.) 


5. IRT Stufe 1 bis 3 (oder mehr) 


6. Dysreaktive Muskeln aus (1) er- 
neut testen, die weiterhin dysreakti- 
ven korrigieren 


Muskeln normoreaktiv | 


Muskeln „stark“, autogene Fazilitati- 
on pos. 


4.7 Faktoren des viszerosomati- 
schen Systems (VSS), Propriozepto- 
renstörungen (speziell Golgi-Seh- 
nenorgan, Ursprung-Ansatz), Liga- 
ment- und Kapselstörungen assozi- 
ierter Gelenke, 

metabolische Störungen behandeln 


Y 


KORREKTUR DER 
HYPOREAKTIVEN AGONISTEN 


Muskeln normoreaktiv 


7. „Body into distortion“ (BID) 


Muskeln normoreaktiv | Muskeln hyporeaktiv 
KO-STRESSOR „BODY INTO DISTORTI- Y 
ON“, KORREKTUR DER DAMIT GEFUN- 8.7 Fakt des VSS.P ; t 
DENEN HYPOREAKTIVEN AGONISTEN Vase en 
Störungen korr., CSP spez. korr. 


Muskeln normoreaktiv 
SYNERGISTEN-BEHANLDUNG: STRAIN- |9, Synergisten testen auf Strain-counterstrain („Synergistenüberlastung‘“); 
COUNTERSTRAIN korrigieren 


Y 


10. Dehnungsreaktion des Antagonisten prüfen (Antagonisten-Verkürzung 
durch Agonist-Inhibition): 


Fascial Flush, Triggerpunkt-Behandlung 


ANTAGONISTEN-BEHANDLUNG: „Pincer-Reaction“: Perkussionsbehandlung 
MYOFASZIALE BEHANDLUNG 


11. Reaktive Muster finden und behandeln 


MUSKELSTOFFWECHSEL 12. Aerobe/anaerobe Dysfunktion untersuchen und behandeln 


REZIDIV-PROPHYLAXE 13. Gait-Dysbalance behandeln 


Abb. 10.81: Flussdiagramm zur Behandlung muskulärer Störungen (s. nebenstehenden Text) 
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Übungsfragen zu Kap. 10 
1. Geben Sie fünf Gründe an, warum eine Wirbelläsion 
rezidivieren kann. 


2. Wo liegt der gemeinsame neurolymphatische Reflex 
für alle intrinsischen Wirbelsäulenmuskeln? 


3. Wie stellen Sie fest, dass eine Muskeldysreaktion durch 
Behandlung des neurolymphatischen oder neurovaskulä- 
ren Reflexes beseitigt werden kann? 


4. Wie bestimmen Sie, ob ein neurolymphatischer oder 
neurovaskulärer Reflex ausreichend behandelt wurde? 


5. Was können Sie tun, wenn einer oder mehrere Faktoren 
des viszerosomatischen Systems gestört scheinen, der 
assoziierte Muskel jedoch normoreaktiv ist? 


6. Beschreiben Sie den Begriff der Lovett-Beziehungen. 


7. Wie ist die Läsionsrichtung der oberen 3 Halswirbel und 
unteren 3 Lendenwirbel aufgrund ihrer LoveTT-Beziehung? 


8. Wie ist die Läsionsrichtung aller dazwischen liegenden 
Wirbel? 


9. Warum ist es notwendig, immer nach Korrektur einer 
vertebralen Läsion die aufgrund der LovetT-Beziehung 
damit verbundenen Wirbelläsion zu korrigieren? 


10. Wenn eine Läsion des 12. Thorakal- und 6. Zervikal- 
wirbels vorliegt, in welche Richtung würden Sie die Läsion 
der beiden Wirbel erwarten? 


11. Wenn ein Patient einen starken Pectoralis major clavi- 
cularis im Leertest hat, welcher bei Therapielokalisation 
des neurolymphatischen Reflexpunktes des Magens hypo- 
reaktiv wird, muss der neurolymphatische Reflexpunkt 
behandelt werden. 

Richtig oder falsch? 


12. Beschreiben Sie den vertebralen Challenge, 

a. ausgehend von einem normoreaktiven Indikatormuskel, 
b. ausgehend von einem dysreaktiven zugeordneten 
Muskel. 


13. Sie führen einen vertebralen Challenge aus, ein 
normoreaktiver Indikatormuskel wird dadurch dysreaktiv. 
In welche Richtung mobilisieren Sie den Wirbel? 


14. Beschreiben Sie, warum die Korrekturrichtung genau 
der Richtung des positiven nicht gehaltenen Challenge 
entspricht. 


15. Beschreiben Sie, welchen Muskel Sie am besten als Indi- 
katormuskel für einen vertebralen Challenge verwenden. 


16. Geben Sie Beispiele für die am besten geeigneten Indi- 
katormuskeln für folgende Wirbelsäulenabschnitte an: 
C1bis4 

C5bis7 

TH2-4 

TH5-7 

TH3 

TH9 

TH10 
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10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


TH11, 12 
L1-3 
L3/4 
L5/S1 
Sakrum 


17. Begründen Sie die Wahl dieser Muskeln wie in Frage 16. 


18. Die neurolymphatischen Reflexe werden auf welche 
Weise stimuliert? 


19. Beschreiben Sie die palpatorische Qualität von neuro- 
Iymphatischen Reflexen. 


20. Welche Untersuchung führen Sie durch, wenn 
mehrere Neurolymphatische Reflexe aktiv sind und nach 
erfolgter Therapie immer wieder rezidivieren? 


21. Nennen Sie Neurovaskuläre Reflexe, die nicht am 
Schädel lokalisiert sind. 


22. Worin besteht die Therapie eines neurovaskulären 
Reflexes? 


23. Wie würden Sie vorgehen, wenn Sie die Pulsation 
bei vermutlich erfolgreicher Therapie des NV-Reflexes 
nicht spüren? 


24. Welcher Meridian (Leitbahn-)Aspekt wird mit der 
Now-and-Won-Time-Korrektur behandelt? 


25. Wie unterscheidet sich die Akupunkturbehandlung 
von Triggerpunkten von dem vorgenannten? 


26. Nennen Sie zwei Theorien zur Entstehung des primär 
respiratorischen kraniosakralen Mechanismus. 


27. Wie überprüfen Sie, ob ein dysreaktiver Muskel durch 
Behandlung seiner zugeordneten Wirbelebene normore- 
aktiv würde? 


28. Wie stellen Sie fest, ob ein Reflexpunkt ausreichend 
therapiert wurde? 


29. Nach GOODHEART ist ein sog. 51%er wodurch charak- 
terisiert? 


30. Wie sollte ein Patient, der posturale Zeichen einer 
funktionellen Muskelschwäche bzw. einen positiven 
TS-Linie Indikator aufweist, dessen Muskeln jedoch im Lie- 
gen normoreaktiv testen, untersucht werden? 


31. Wenn ein Patient durch Sitzen für eine längere Zeit 
ein spezielles Schmerzmuster entwickelt und in dieser 
Position funktionell schwach testet, jedoch in liegender 
Position stark testet, ist welche der folgenden Störungen 
am wahrscheinlichsten: 

Schädelfehler, Läsion der oberen HWS oder Beckenläsion 
mit LWS-Läsion. 


32. Wenn Muskelspannung den Golgi-Sehnenapparat 
aktiviert, welches ist der Effekt auf dem Muskel? 


33. Wenn bei der Behandlung einer Muskeldysfunktion 
der TS-Line-Reaktionspunkt nicht verschwindet oder wie- 
der auftritt, was muss vermutet werden? 


10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


34. Welche neurovaskulären Reflexe liegen auf der hinte- 
ren Fontanelle (Lambda)? 


35. Beschreiben Sie die Korrektur neurovaskulärer Reflexe. 


36. Nennen Sie 4 Faktoren, die eine obere zervikale Läsion 
rezidivieren lassen können. 


37. In welcher Position des Patienten werden Muskeldys- 
funktionen normalerweise am besten gefunden? 


38. Um einen Muskel mithilfe der Muskelspindeltechnik 
zu stärken, muss der Druck im Muskelbauch in welche 
Richtung gerichtet werden? 


39. Ist der adäquate Reiz für den Golgi-Sehnenapparat die 
Länge, die Spannung oder die Kontraktionsgeschwindig- 
keit eines Muskel? 


40. Was ist die Funktion von Propriozeptoren? 
41. Nennen Sie 4 Haupttypen von Propriozeptoren. 


42. Welcher Propriozeptor ist verantwortlich für die Rück- 
meldung der Muskellänge? 


43. Welcher Propriozeptor ist verantwortlich für die Rück- 
meldung der Muskelspannung? 


44. Welche Propriozeptoren sind die Sensoren für die 
Gelenkposition? 


45. Die Afferenz der neuromuskulären Spindelzelle wirkt 
in welcher Weise auf den Synergisten und den Antagonis- 
ten des betreffenden Muskels? 


46. Welches ist der übliche Läsionsmechanismus für den 
Golgi-Sehnenapparat? 


47. In welcher Richtung werden die Golgi-Sehnenorgane 
manipuliert zur Fazilitierung des Muskels? In welcher 
Situation gelingt das Manöver? 


48. In welcher Richtung können die Golgi-Sehnenorgane 
manipuliert zur Inhibition eines Muskels werden? 


49. In welcher Richtung kann die Muskelspindelzelle zur 
Fazilitation eines Muskels manipuliert werden? 


50. In welcher Richtung werden die Muskelspindelzellen 
manipuliert zur Inhibition eines Muskels? 


51. Welches Nutriment muss bei Golgi-Sehnenapparat- 
und Muskelspindelzell-Läsionen getestet werden. 


52. Beschreiben Sie den Zusammengang zwischen Golgi- 
Sehnenorganen und Ursprungs-Ansatz-Läsion. 


53. Beschreiben Sie, was das Wesen von Mustern reaktiver 
Muskeln ist. 


54. Wie muss die Testqualität des Agonisten im Ausgangs- 
test sein, wenn die Diagnostik eines reaktiven Muskel- 
muster erfolgen soll? 
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55. Beschreiben Sie die Behandlung der betroffenen 
Propriozeptoren bei reaktiven Mustern. 


56. Wie finden Sie die exakte Lokalisation von gestörten 
Propriozeptoren? 


57. Welcher Schultermuskel hat ein reaktives Muster mit 
den Hamstrings der Gegenseite? 


58. Welcher Schultermuskel ist häufig reaktiv zum Gluteus 
maximus? 


59. Wann wird die Origin-Insertion-Technik angewandt? 


60. Um festzustellen, ob ein kranialer Stressrezeptor mit 
verantwortlich ist für eine Muskeldysfunktion können Sie 
welche diagnostische Maßnahme ergreifen? 


61. Was ist die häufigste Ursache für einen gestörten 
kranialen Stressrezeptor? 


62. In der AK werden die Fußreflexe als funktionelle Stö- 
rungen welcher Strukturen aufgefasst? 


63. Beschreiben Sie, in welcher Richtung und in welcher 
Atemphase ein Fußreflex korrigiert werden sollte. 


64. Wie kommt es zur Aktivierung von Hand-Stressrezep- 
toren? 


65. Wie kann ein Hand-Stressrezeptor genau lokalisiert 
werden? 


66. Beschreiben Sie den Challenge eines Hand-Stress- 
rezeptors. 


67. Wie viel Druck sollte beim Challenge eines Hand- 
Stressrezeptors verwendet werden? 


68. Beschreiben Sie die Behandlung eines Hand-Stress- 
rezeptors. 


69. Sie finden, dass ein Patient generalisiert hyperreaktiv 
ist. Sie haben das metabolische/chemische Screening 
durchgeführt und keine Ursache gefunden. Sie vermuten, 
dass elektromagnetischer Stress die Hyperreaktion ver- 
ursacht. Wie gehen Sie vor um das potenziell gestörte 
Leitbahnsystem zu korrigieren? 


70. Sie finden, dass ein hyporeaktiver Muskel auf die 
Therapielokalisation seines zugeordneten Tonisierungs- 
(Auffüll-)Punktes hin normoreativ wird. Wie handeln Sie? 
71. Sie finden, dass ein hyporeaktiver Muskel palpations- 
schmerzhaft. Sie wollen mit Akupunktur behandeln. 

Wie gehen Sie vor? 


72. Was hat langsame Dehnung für eine Wirkung auf den 
Muskel? 


73. Erklären Sie den Mechanismus. 


74. Mit welcher Technik können Sie einen Muskel neuro- 
muskulär detonisieren? 


75. Welches ist der Mechanismus? 


76. Bei welchem Befund ist die Technik Fascial Flush anzu- 
wenden? 


77. Die Strain-counterstrain-Technik wird bei welchem 
Test-Befund angewandt? 


78. Wann spricht man von einem reaktiven Muskelpaar? 


79. Die Origin-Insertion-Technik ist bei welchem Befund 
anzuwenden? 


80. Wann spricht man von einer anaeroben Dysfunktion? 


81. Die 5 Faktoren des Intervertebralforamens nach Goop- 
HEART beinhalten welche Störmöglichkeiten? 


82. Nennen Sie Faktoren, die den Lymphfluss beein- 
flussen. 


83. Welche(r) Muskel(n) können mit dem Quadriceps ein 
„reaktives Paar“ bilden? Erklären Sie diese Beziehungen. 


84. Womit wird ein Muskel behandelt, der nach lang- 
samen, wiederholter Testen (1/sec) schwach wird? 


85. Was bedeutet die Bezeichnung „isometrische Muskel- 
kontraktion“? 


86. Wie verhalten sich Challenge-Richtung und Korrektur- 
Richtung von Gelenkläsionen des Fußes? 


87. Wenn ein Muskel funktionell schwach ist infolge der 
Dysfunktion einer Muskelspindel, wie ist die Therapie der 
Wahl? 


88. Wenn ein Muskel hyporeaktiv wird (Muskel Nr. 2) 
direkt im Anschluss an den Test eines anderen Muskels 
(Muskel Nr. 1), erfordert dies welche Maßnahme? 
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10. Muskeldysfunktion und ihre Therapie 


89. Welche Prozeduren gehören zur „sopondylogenen 
Reflextechnik“? 


90. Was sind die Vorteile des vertebralen Challenge? 


91. Welche Muskelgruppen sind bei einer vertebralen 
Läsion beim „Rebound Challenge“ involviert? 


92. Wie wird ein Muskel über die Muskelspindelzelltechnik 
inhibiert? 


93. Sie testen einen M. rectus abdominis. Er wird bei Exspi- 
ration schwach. Nach GoooHEART bedeutet dies was? 


94. Wer entdeckte die neurovaskulären Reflexe? 


95. Ein Patient zeigt normale Muskelfunktion in Rücken- 
lage. Bei 20°-Kopftieflage werden viele Muskeln hyporeak- 
tiv. Worauf weist das hin? 


96. Wie kann die effiziente Behandlung eines neuro- 
Iymphatischen Reflexes am besten kontrolliert werden? 


97. Wenn ein Patient ein betroffenes kraniales Stress- 
zentrum therapielokalisiert, reagiert der damit assoziierte 
Muskel wie? 


98. Die Behandlung eines Rectus abdominis, der schwach 
wird bei Exspiration, besteht in welcher Maßnahme? 


99. Die Stimulation von neurovaskulären Reflexen fördert 
die Muskelfunktion wahrscheinlich durch welche Verände- 
rung: 


100. Bei einer funktionellen Muskelschwäche, die durch 
eine Dysfunktion des Golgi-Sehnenapparates verursacht 
wird, ist was die Behandlung der Wahl? 


Diese Seite wurde absichtlich leer gelassen 


11. Muskelfunktion - neurologische und 
Reflexbeziehungen (.carten) 


Vorbemerkungen 


Dieses Kapitel integriert Diagnostik und Therapie mit 
den Mitteln der Applied Kinesiology und anderen ma- 
nualmedizinischen und reflextherapeutischen Metho- 
den. Die Durchführung des manuellen Muskeltests der 
Applied Kinesiology wurde ausführlich in Kapitel 2 be- 
schrieben. 

Die Muskelbeschreibungen sind nach einem einheit- 
lichen Format aufgebaut, was Ihnen das Nachschlagen 
von einzelnen Aspekten erleichtert. Die wichtigen Ab- 
bildungen sind jeweils auf einer Seite konzentriert. 


Ursprung, Ansatz und Funktion: Deren Kenntnis ist 
für die richtige Positionierung des Körperteils, der 
vom Muskel bewegt wird und für die Anwendung des 
korrekten Testvektors wichtig. Weiterhin hilft das Be- 
herrschen der Biomechanik für die korrekte Unter- 
weisung des Patienten in das Training eines einzelnen 
Muskels. 


Schwächezeichen: Diese sind aufgeführt, weil zur Be- 
urteilung eines Muskels nicht nur der manuelle Test 
sondern auch die posturale Analyse gehört. 


Synergisten: Die Kenntnis der synergistischen Muskeln 
hilft bei der Interpretation von Ausweichbewegungen 
des Patienten beim Test und der Optimierung der Test- 
position. Bei funktioneller Inhibition des getesteten 
Muskels sollten Sie an eine mögliche Überlastung der 
Synergisten mit Ausbildung von myofaszialen Syndro- 
men und Strain-counterstrain-Mustern (s. Kap. 10.3.2) 
denken. 


Antagonisten: Die Antagonisten sind aufgeführt, da 
wechselseitige Beziehung zwischen verursachendem, 
funktionell schwachen Agonisten und hypertonen An- 
tagonisten bestehen. Reaktive Muster entstehen bevor- 
zugt zwischen direkten Synergisten und Antagonisten. 


Test: Der Test soll patientengestartet durchgeführt wer- 
den (s. Kap.2) und Sie als Untersucher müssen dem 
Patienten die Bewegung, die er ausführen soll, beschrei- 
ben. Die Pfeile der Abbildungen beschreiben daher stets 
die Aktion des Patienten. 


Sieben Faktoren des viszerosomatischen Systems: 
Hierzu gehören die motorische Innervation und vis- 
zeroparietale Reflexbeziehung, neurolymphatischer Re- 
flexpunkte, neurovaskuläre Reflexpunkte, Nährstoffbe- 
ziehung, Leitbahn- und Organbeziehung. 


Drainage-Punkt (Sedationspunkt, S): Er ist jeweils zur 
Überprüfung der Normoreaktion angegeben. 
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Auffüll-Punkt (Tonisierungspunkt, T): Die Therapielo- 
kalisation des Auffüllpunktes normalisiert eine funktio- 
nelle Muskelinhibition, wenn eine Leere-Situation in der 
zugeordneten Leitbahn die Inhibition mit verursacht. 


Rip-Pump-Zone: Hier handelt es sich um weitere Reflex- 
zonen, die eine Beziehung zu neuralen Störungen des 
Muskels haben können und bei Versagen der üblichen 
Therapiemaßnahmen angewandt werden (s. Kap. 10.3.2). 


SR-Zuordnung: Schmerzhaft und verspannt sind nicht 
nur Triggerpunkte palpierbar, sondern auch die Punkte 
bzw. Zonen des spondylogen reflektorischen Syndroms 
(s. Kap. 10.2.2), die diagnostisch und therapeutisch von 
ersteren unterschieden werden müssen. 


Triggerpunkte: Die häufigsten Triggerpunkte des je- 
weiligen Muskels werden beschrieben und mit den in 
ihrer Nähe befindlichen Akupunkturpunkten in Bezug 
gesetzt. 


Tendinomuskuläre Leitbahn, wirksame Fernpunkte: 
Hierbei handelt es sich um das Areal um Akupunktur- 
punkte in der Peripherie, die in der Regel auf der Leit- 
bahn liegen, die eine räumliche Beziehung zum Muskel 
hat. Über diese Fernpunkte lässt sich die gesamte 
Muskelfunktionskette beeinflussen. Diese wird in die- 
sem Muskelfunktionsaspekt auch als tendinomuskuläre 
Leitbahn bezeichnet (s. Kap. 10.2.1.5). 


Dehnungsprüfung: Diese ist einerseits zur Diagnostik 
von Verkürzungen und Hartspann des Muskels relevant, 
andererseits kann während der Dehnungsprüfung eine 
Schmerzfortleitung aus den Triggerpunkten ausgelöst 
werden, was die Diagnostik von myofaszialen und Trig- 
gerpunktproblemen erleichtert. Die Positionierung zur 
Dehnungsprüfung entspricht derjenigen zur Behand- 
lung myofaszialer Störungen mittels Spray and Stretch 
nach TRAVELL u. SIMONS (1983). 


Verkürzungszeichen: Die sind die posturalen Zeichen 
eines Muskelhartspanns bzw. eines muskulären Hyper- 
tonus. Dieses Kapitel integriert physiotherapeutische 
Methoden anderer Schulen mit denen der Applied Kine- 
siology, es werden der funktionell inhibierte Muskel als 
auch der hypertone, verkürzte Muskel betrachtet. 


Postisometrische Relaxation (PIR): Die Methode ist in 
Kap. 10.3.3.1 beschrieben. Hier wird die Durchführung 
für die einzelnen Muskeln und die Selbstbehandlung 
durch den Patienten beschrieben. Die Pfeile geben im- 
mer den Kontraktionsvektor an. 


Training: Nach Normalisierung der Funktion muss nach 
längerer Inhibition der Muskel häufig trainiert werden. 


11. Muskelfunktion 


M.temporalis 


Ursprung: In der Fossa temporalis. 


Ansatz: An der Spitze des Processus coronoideus, mit 
einigen Fasern am Discus und an der Gelenkkapsel. 


Funktion: Schließen (senkrechte, anteriore und poste- 
riore Fasern), Protraktion (anteriore Fasern) und Retrak- 
tion (posteriore Fasern) des Kiefers. 


Synergisten: 

Kieferschluss: M.masseter, M.pterygoideus medialis 
und M. pterygoideus lateralis oberer Kopf. 

Protraktion: M. pterygoideus lat. unterer Kopf, M. mas- 
seter (oberflächliche Fasern), M. pterygoideus medialis. 
Retraktion: M. digastricus, M. masseter (tiefe Fasern). 


Antagonisten: 

Kieferschluss: M.pterygoideus lateralis unterer Kopf, 
supra- und infrahyoidale Muskulatur. 

Protraktion: M. masseter (tiefe Fasern). 

Retraktion: M. pterygoideus lat. unterer Kopf, M. masse- 
ter (oberflächliche Fasern). 


Reaktive Muster: Mit den jeweiligen Antagonisten mög- 
lich. 


Test: Er geschieht indirekt, indem Sie einen normoreak- 
tiven Indikatormuskel benutzen: Der Patient führt eine 
Therapielokalisation (TL) am Muskel aus. 

Die TL allein kann bei Muskeldysfunktion bereits zu 
Indikatordysreaktion führen. Ist dies nicht der Fall, so 
muss der Muskel aktiviert werden. 

Eventuelle Frühkontakte werden mit ein bis drei dün- 
nen Papierlagen zwischen den Zahnreihen abgefedert. 
Es muss geprüft werden, ob der so abgefederte Schluss- 
biss bereits ohne TL zum Muskel oder Kiefergelenk zur 
Indikatordysreaktion führt, was bei gröberen Malokklu- 
sionen der Fall sein kann. 

Die Sperrung darf andererseits nicht zu weit sein, da 
eine Erhöhung der vertikalen Dimension (s. Kap. 7.2.10) 
durch Verlängerung des Muskels vielfach die bestehen- 
de Dysfunktion aufhebt, also bereits eine diagnostische 
Provokation darstellt. 

Wenn Schlussbiss ohne TL zum Kiefergelenk keine Indi- 
katorreaktion verursacht, führt der Patient eine TL zum 
Muskel aus (Abb. 11.2). Dies führt zu Indikatordysreak- 
tion, wenn eine Muskeldysfunktion vorliegt. 

Es kann weiterhin eine TL zum Kiefergelenk durchge- 
führt werden, die jedoch bei Schlussbiss, wie oben be- 
schrieben, durch die Dysfunktion anderer Kieferheber 
positiv sein kann. 

Die passive Dehnung des Muskels kann als Funktions- 
prüfung genutzt werden. Da der Muskel meist hyperton 
ist, führt diese dann zur Indikatordysreaktion. 


Motorische Innervation: Nn.temporales prof. aus 
N. mandibularis (N. V). 


NL-Reflexpunkte: anterior: im 1. bis 3. ICR am Sternal- 
rand. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Bauch des Masseter. 
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Organbeziehung: Sinus nasalis, Lymphgebiet Kopf. 


Nährstoffbeziehung: Vit.C, Vit.E, Betakarotin, Selen 
(Antioxidanzien), Jod. 


Leitbahnbeziehung: Magen 


Drain.-Pt. (S): Ma45 (am fibularen Nagelfalzwinkel des 
zweiten Zehs). 


Auff.-Pt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenkspalt 
lateral der Tibialis-anterior-Sehne). 


Triggerpunkte: Können im gesamten Muskel vorkom- 
men; entsprechen Punkten der Gallenblasen-Leitbahn 
und Ma®8. 


Schmerzübertragung: In den Parietalbereich und die 
Oberkieferzähne (Abb. 11.2). 


Wirksame Fernpunkte/tendinomuskuläre Leitbahn: 
3E5 und Ma 35 (entspricht etwa dem Unterkieferpunkt 
der Neuen Punktuellen Schmerz- u. Organtherapie 
(NPSO, GARTEN, 1996). Weiterhin Gb 34. 


Dehnungsprüfung (betrifft alle Kieferheber): Der Pa- 
tient öffnet den Mund aktiv, dabei sollten drei Quer- 
finger des Patienten zwischen die Zahnreihen passen. 
Der Behandler kann leicht nachdehnen, bei Verkürzung 
wird eine relativ elastische Barriere fühlbar (nicht hart 
wie bei knöchernem Widerstand). 


PIR: Aus der Dehnungsposition kontrahiert der Patient 
leicht in Richtung Kieferschluss, in der Entspannungs- 
phase dehnen Sie leicht nach. 


Selbstbehandlung (für alle Kieferheber): Der Patient 
sitzt an einem Tisch und stützt einen Ellenbogen auf. Mit 
der Hand des aufgestützten Armes stabilisiert er die Stirn. 
Die andere Hand fasst in die Unterkieferzahnreihe und 
hält den Mund allein mit dem Gewicht des Armes offen. 
Der Patient atmet ein, blickt nach oben und hebt den Kie- 
fer leicht an. Die Kontraktion wird 10 sec. lang gehalten. 
Danach ausatmen und den Kiefer ausschließlich durch 
das Gewicht des Armes öffnen, 10 sec. halten. 


Abb. 11.1: Passive Dehnung der Kieferheber 


11. Muskelfunktion 


M.temporalis as... 


Motorische Innervation: N. mandibularis (V) 
Leitbahn: Magen 

Organ: Kopf-Lymphatikum 

Nährstoffe: Vit. C, E, Betakarotin, Selen, Jod 


Ir NN 


Therapielokalisation des M.temporalis während Schluss- 
biss bei aufgehobener Okklusion (Papierlagen) und Test 
eines Indikatormuskels 


Gb 3, 5, 6, 7,8 
3E19, 20, 22 


Drain.-Pt. (S), 
Auff.-Pt. (T) 


Wirksame Fernpunkte Postisometrische Relaxation PIR-Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


M. masseter 


Ursprung: An der Unterkante des Arcus zygomaticus: 
Die Pars superficialis weiter ventral, die Pars profunda 
weiter dorsal. 


Ansatz: Angulus mandibulae, Außenseite des Ramus 
mandibulae, einige Fasern inserieren am Proc. coronoi- 
deus. 


Funktion: Schließen und Protrusion der Mandibula. Die 
tiefen Fasern bewirken auch Retraktion. Der M. masse- 
ter ist im physiologischen Fall dann aktiv, wenn große 
Kräfte mit Kontakt der Seitenzähne aufgewandt werden. 


Synergisten: 

Kieferschluss: M.temporalis, M. pterygoideus medialis 
und pterygoideus lateralis oberer Kopf. 

Protraktion: M.temporalis, ventrale Fasern, M. pterygoi- 
deus lat. unterer Kopf, M. pterygoideus medialis. 
Retraktion: M.temporalis, dorsale Fasern, M. digastricus. 


Antagonisten: 

Kieferschluss: M.pterygoideus lateralis unterer Kopf, 
supra- und infrahyoidale Muskulatur. 

Protraktion: M.temporalis, dorsale Fasern, M. pterygo- 
ideus lat. oberer Kopf. 

Retraktion: M.temporalis, ventrale Fasern. 


Reaktive Muster: Mit den jeweiligen Antagonisten mög- 
lich. 


Test: Indirekt, indem Sie einen normoreaktiven Indika- 
tormuskel benutzen: Der Patient führt eine Therapielo- 
kalisation (TL) am Muskel aus. 

Die TL allein kann bei Muskeldysfunktion bereits zu 
Indikatordysreaktion führen. Ist dies nicht der Fall, so 
muss der Muskel aktiviert werden. 

Eventuelle Frühkontakte werden mit ein bis drei dün- 
nen Papierlagen zwischen den Zahnreihen abgefedert. 
Es muss geprüft werden, ob der so abgefederte Schluss- 
biss bereits ohne TL zum Muskel oder Kiefergelenk zur 
Indikatordysreaktion führt, was bei gröberen Malokklu- 
sionen der Fall sein kann. 

Die Sperrung darf andererseits nicht zu weit sein, da 
eine Erhöhung der vertikalen Dimension (s. Kap. 7.2.10) 
durch Verlängerung des Muskels vielfach die bestehen- 
de Dysfunktion aufhebt, also bereits eine diagnostische 
Provokation darstellt. 

Wenn Schlussbiss ohne TL zum Kiefergelenk keine Indi- 
katorreaktion verursacht, führt der Patient eine TL zum 
Muskel aus (Abb. 11.3). Dies führt zu Indikatordysreak- 
tion, wenn eine Muskeldysfunktion vorliegt. 

Es kann weiterhin eine TL zum Kiefergelenk durch- 
geführt werden, die jedoch bei Schlussbiss, wie oben 
beschrieben, durch die Dysfunktion anderer Kieferhe- 
ber positiv sein kann. 

Die passive Dehnung des Muskels kann als Funktions- 
prüfung genutzt werden. Da der Muskel meist hyperton 
ist, führt diese dann zur Indikatordysreaktion. 
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Motorische Innervation: Durch den N.trigeminus 
(N. massetericus aus dem N. mandibularis). 


NL-Reflexpunkte: Anterior, im 1. bis 3. ICR am Sternal- 
Tand. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Muskelbauch. 
Organbeziehung: Sinus nasalis, Lymphgebiet Kopf. 
Nährstoffbeziehung: Vit.C, E, Betakarotin, Jod, Selen. 
Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pt. (S): Ma45 (am fibularen Nagelfalzwinkel des 
zweiten Zeh). 


Auff.-Pt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenkspalt 
lateral der Tibialis-anterior-Sehne). 


Triggerpunkte: Sie kommen im gesamten Muskel- 
bauch vor. Einige entsprechen etwa den Akupunktur- 
punkten Ma6 und Ma7. 


Palpation: Quer zum Faserverlauf tangential oder auch 
mit Zangengriff, wobei der Daumen des Untersuchers 
intraoral liegt. 


Schmerzübertragung: Ins Ohr, den Unterkieferkörper 
und die Augenbraue (Abb. 11.3). 


Wirksame Fernpunkte: Di4 und Ma35 (entspricht 
etwa dem Unterkieferpunkt der Neuen Punktuellen 
Schmerz- u. Organtherapie (NPSO, GARTEN, 1996). 


Dehnungsprüfung (betrifft alle Kieferheber): Der Pa- 
tient Öffnet den Mund aktiv, dabei sollten drei Quer- 
finger des Patienten zwischen die Zahnreihen passen. 
Der Behandler kann leicht nachdehnen, bei Verkürzung 
wird eine relativ elastische Barriere fühlbar (nicht hart 
wie bei knöchernem Widerstand). 


PIR: Aus der Dehnungsposition kontrahiert der Patient 
leicht in Richtung Kieferschluss, in der Entspannungs- 
phase dehnen Sie leicht nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient sitzt an einem Tisch 
und stützt einen Ellenbogen auf. Mit der Hand des 
aufgestützten Armes stabilisert er die Stirn. Die andere 
Hand fasst in die Unterkeiferzahnreihe und hält den 
Mund allein mit dem Gewicht des Armes offen. Der 
Patient atmet ein, blickt nach oben und hebt den Kiefer 
leicht an. Die Kontraktion wird 10 sec. lang gehalten. 
Danach ausatmen und den Kiefer ausschließlich durch 
das Gewicht des Armes absenken. 


11. Muskelfunktion 


Vi. masseter a. 11.3) 


Motorische Innervation: N. mandibularis (V) 
Leitbahn: Magen 
Organ: Kopf-Lymphatikum 


Nährstoffe: Vit. C, E, Betakarotin, Selen, Jod Therapielokalisation des M. masseter während Schluss- 
biss bei aufgehobener Okklusion (Papierlagen) und Test 
eines Indikatormuskels 


Drain.-Pt. (S) 
Auff.-Pt. (T) 


Ma35, 36 


NIS 
N 


Wirksame Fernpunkte Postisometrische Relaxation PIR-Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


M. pterygoideus medialis 


Ursprung: Fossa pterygoidea und Tuberositas maxillae. 


Ansatz: Medialer Aspekt des Kieferwinkels. Er bildet 
mit dem M. masseter, der denselben Faserverlauf an der 
Außenseite des Ramus mandibulae hat, die sog. „Mas- 
seterschlinge“. Der Hauptaktionsvektor dieser beiden 
Muskeln ist nach kranial (Punktum fixum ist der Schä- 
del) und etwas anterior gerichtet. Dadurch kommt es 
auch in Ruhe zu einem lose gehaltenen Kontakt des 
Kondylus über den Discus zur Gleitebene des Tuber- 
culum articulare („loose packed position“ n. FARRAR, in 
ScHupp, 1993). 


Funktion: Schließen des Kiefers, Protrusion, bei einsei- 
tiger Aktion Laterotrusion zur Gegenseite. 


Synergisten: 

Kieferschluss: M. masseter, M.temporalis und M. ptery- 
goideus lateralis oberer Kopf. 

Protraktion: M. pterygoideus lat. unterer Kopf, M. mas- 
seter (oberflächliche Fasern), M.temporalis (anteriore 
Fasern). 


Antagonisten: 

Kieferschluss: M.pterygoideus lateralis unterer Kopf, 
supra- und infrahyoidale Muskulatur. 

Protraktion: M.masseter (tiefe Fasern), M.temporalis 
(posteriore Fasern). 


Reaktive Muster: Mit den jeweiligen Antagonisten mög- 
lich. 


Test: Indirekt, indem Sie einen normoreaktiven Indika- 
tormuskel benutzen: Der Patient führt eine Therapie- 
lokalisation (TL) am Ansatz des Muskels medial am Kie- 
ferwinkel aus. 

Die TL allein kann bei Muskeldysfunktion bereits zu 
Indikatordysreaktion führen. Ist dies nicht der Fall, so 
muss der Muskel aktiviert werden. 

Eventuelle Frühkontakte werden mit ein bis drei dün- 
nen Papierlagen zwischen den Zahnreihen abgefedert. 
Es muss geprüft werden, ob der so abgefederte Schluss- 
biss bereits ohne TL zum Muskel oder Kiefergelenk zur 
Indikatordysreaktion führt, was bei gröberen Malokklu- 
sionen der Fall sein kann. 

Die Sperrung darf andererseits nicht zu weit sein, da 
eine Erhöhung der vertikalen Dimension (s. Kap. 7.2.10) 
durch Verlängerung des Muskels vielfach die bestehen- 
de Dysfunktion aufhebt, also bereits eine diagnostische 
Provokation darstellt. 

Wenn Schlussbiss ohne TL zum Kiefergelenk keine 
Indikatorreaktion verursacht, führt der Patient eine TL 
zum Muskelansatz am medialen Kieferwinkel aus 
(Abb. 11.4). Dies führt zu Indikatordysreaktion, wenn 
eine Muskeldysfunktion vorliegt. 

Es kann weiterhin eine TL zum Kiefergelenk durchge- 
führt werden, die jedoch bei Schlussbiss, wie oben be- 
schrieben, durch die Dysfunktion anderer Kieferheber 
positiv sein kann. 

Die passive Dehnung des Muskels kann als Funktions- 
prüfung genutzt werden. Da der Muskel meist hyperton 
ist, führt diese dann zur Indikatordysreaktion. 
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Motorische Innervation: N. pterygoideus medialis aus 
N. mandibularis (N.V). 


NL-Reflexpunkte: Anterior, im 1. bis 3. ICR am Sternal- 
Tand. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Bauch des Masseter. 
Organbeziehung: Sinus nasalis, Lymphgebiet Kopf. 


Nährstoffbeziehung: Vit.C, Vit.E, Betakarotin, Selen, 
Jod. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pt. (S): Ma 45 (am fibularen Nagelfalzwinkel des 
zweiten Zeh). 


Auff.-Pt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenkspalt 
lateral der Tibialis-anterior-Sehne). 


Triggerpunkte: Können im gesamten Muskel vorkom- 
men und sind nur intraoral erreichbar. 


Schmerzübertragung: Ins Kiefergelenk und den Kiefer- 
winkel, s. Abb. 11.4. 


Palpation: Von kaudal am medialen Rand des Kiefer- 
winkels kann der Ansatz palpiert werden, der bei Hy- 
pertonus schmerzhafter ist (s. Abb. 8.44). 

Intraoral bildet der Muskel den Wulst zwischen Tuber- 
culum maxillare und Ramus mandibulae und kann dort 
palpiert werden. Dies geschieht durch gleitenden Druck 
entlang dem Ramus mandibulae. Dabei evtl. den Mund 
des Patienten sperren (s. Abb. 8.45). 


Wirksame Fernpunkte/tendinomuskuläre Leitbahn: 
Di4 und Ma 35 (entspricht etwa dem Unterkieferpunkt 
der Neuen Punktuellen Schmerz- u. Organtherapie 
(NPSO, GARTEN, 1996). 


Dehnungsprüfung (betrifft alle Kieferheber): Der Pa- 
tient öffnet den Mund aktiv, dabei sollten drei Quer- 
finger des Patienten zwischen die Zahnreihen passen. 
Sie können leicht nachdehnen, bei Verkürzung wird 
eine relativ elastische Barriere fühlbar (nicht hart wie 
bei knöchernem Widerstand). 


PIR: Aus der Dehnungsposition kontrahiert der Patient 
leicht in Richtung Kieferschluss, in der Entspannungs- 
phase dehnen Sie leicht nach. 


Selbstbehandlung (für alle Kieferheber): Der Patient 
sitzt an einem Tisch und stützt einen Ellenbogen auf. 
Mit der Hand des aufgestützten Armes stabilisert er die 
Stirn. Die andere Hand fasst in die Unterkeiferzahnreihe 
und hält den Mund allein mit dem Gewicht des Armes 
offen. Der Patient atmet ein, blickt nach oben und hebt 
den Kiefer leicht an. Die Kontraktion wird 10 sec. lang 
gehalten. Danach ausatmen und den Kiefer ausschließ- 
lich durch das Gewicht des Armes Öffnen, während 
10 sec. halten. 


11. Muskelfunktion 


M. pterygoideus medialis «».1.) 


ee ACT 
WRAKETC 
MATT ah 


Motorische Innervation: N.mandibularis (V) Therapielokalisation des Ansatzes des 
Leitbahn: Magen M. pterygoideus medialis während 
Organ: Kopf-Lymphatikum Schlussbiss bei aufgehobener Okklusion 
Nährstoffe: Vit. C, Vit. E, Betakarotin, Selen, Jod ee SL ELZE 


Drain.-Pt. (S), 
Auff.-Pt. (T) 


Ma35, 36 


Wirksamer Fernpunkt Postisometrische Relaxation PIR-Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


M. pterygoideus lateralis 


Ursprung: Fossa pterygoidea, laterale Fläche des Pro- 
cessus pterygoideus lateralis und infratemporale Fläche 
der Ala major des Os sphenoidale. 


Ansätze: Es sind der obere und der untere Kopf des 
Muskels funktionell klar zu unterscheiden, die beide in 
auch individuell unterschiedlichem Maße folgende An- 
sätze haben: 

1. Collum mandibulae 

2.Discus articularis und an der Gelenkkapsel (s. Abb. 7.38 
und Abb. 11.5) 


Funktion: 

Oberer Kopf: Ist am Kieferschluss beteiligt, dosiert 
die „Rückstellgeschwindigkeit“ des Discus und bei An- 
satz am Collum mandibulae diejenige der Mandibula 
(ScHupp, 1993, SIEBERT, 1995). Sein Tonus erhöht sich mit 
zunehmendem Kieferschluss. 

Unterer Kopf: Er ist beim Kieferschluss inaktiv. Bei ein- 
seitiger Aktivität kommt es zu einer Bewegung der 
Mandibula zur Gegenseite (Laterotrusion), bei bilatera- 
ler Aktion zu Protrusion. 

Der Muskel ist entscheidend aktiv in der Protrusions- 
phase der Kieferöffnung Er zieht den Discus nach ante- 
TIOT. 


Synergisten: 

Kieferschluss: M. masseter, M.temporalis und M. ptery- 
goideus medialis. 

Protraktion: M. pterygoideus med., M. masseter (ober- 
flächliche Fasern), M. temporalis (anteriore Fasern). 


Antagonisten: 

Kieferschluss: Supra- und infrahyoidale Muskulatur. 
Protraktion: M.masseter (tiefe Fasern), M.temporalis 
(posteriore Fasern). 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Indirekt mit normoreaktivem Indikatormuskel: 
Therapielokalisation (TL) der Region des Muskels selbst 
kann bei geöffnetem Mund durchgeführt werden. 
Mundöffnung bedeutet gleichzeitig Muskelaktivierung. 
Alternativ: Therapielokalisation (TL) am Kiefergelenk. 
TL dort sollte vor dem Test negativ sein, ist dies nicht der 
Fall, muss wie weiter unten dargestellt vorgegangen 
werden. 

Bei negativer TL am Kiefergelenk protrudiert der Pa- 
tient die Mandibula (bilaterale Aktion). Wenn dabei 
eine Indikatordysreaktion auftritt, Laterotrusion zur 
Differenzierung der Seite der Dysfunktion. Führt die 
Laterotrusion nach rechts zur Dysreaktion des normo- 
reaktiven Indikatormuskels, weist der linke M. ptery- 
goideus lateralis eine Dysfunktion im Sinne eines 
Hypertonus auf und umgekehrt (s. Abb. 11.5). Ein Deh- 
nungschallenge auf der Seite der Laterotrusion er- 
scheint eher unwahrscheinlich. 

Ist die TL am Kiefergelenk bilateral in Ruhelage (ohne 
Biss) positiv, so kann unter anderem eine Dysbalance 
des M.pterygoideus lat. die Ursache sein. Wenn bei 
Laterotrusion nach rechts die TL aufgehoben wird, so 
liegt ein Hypertonus des rechten M. pterygoideus late- 
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ralis vor, was zu einer Laterotrusionstendenz nach links 
führt. Diese Tendenz wird durch die aktive Laterotru- 
sion nach rechts aufgehoben, daher die Aufhebung der 
Ruhe-TL. 


Motorische Innervation: N. pterygoideus lateralis aus 
N. mandibularis (N.V). 


NL-Reflexpunkte: Anterior, im 1. bis 3. ICR am Sternal- 
rand. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Bauch des Masseter. 
Organbeziehung: Sinus nasalis, Lymphgeb. des Kopfes. 
Nährstoffbeziehung: Vit.C u. E, Betakarotin, Selen, Jod. 
Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pt.: Ma45 (am fibularen Nagelfalzwinkel des 
zweiten Zehs). 


Auff.-Pt.: Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenkspalt la- 
teral der Tibialis-anterior-Sehne). 


Triggerpunkte: Entsprechen etwa dem Akupunktur- 
punkt Ma7, der bei leicht geöffnetem Mund in der 
Lücke, die dann zwischen Processus condylaris und 
Proc. coronoideus mandibulae entsteht, gestochen wird. 
Der Muskel ist auch mit dem Verfahren der Mund- 
akupunktur nach GLEDITscH reflektorisch erreichbar (s. 
Kap. 10.2.1.5). 


Schmerzübertragung: Ins Kiefergelenk und die Wange. 


Palpation: Ist direkt nicht möglich. Bei vermehrter 
Spannung ist jedoch das Gewebegebiet über dem Mus- 
kel schmerzempfindlicher als beispielsweise auf der 
weniger gespannten Gegenseite. Die Palpation erfolgt 
dorsokranial des Tuber maxillae in der Nähe des Proc. 
coronoideus mit dem Kleinfinger. Man geht mit dem 
Finger an der Wangeninnenseite lateral der Oberkiefer- 
zahnreihe nach dorsal bis zum Ende der Wangentasche 
und senkt dann den Arm ab, sodass der Finger nach 
kranial gehebelt wird. Dieses Manöver kann erleichtert 
werden, wenn der Unterkiefer vom Patienten zur Unter- 
suchungsseite hin verlagert wird. Der M. pterygoideus 
ist häufiger als alle anderen Kaumuskeln palpations- 
empfindlich, da er auf fast alle Torsionen des Achsen- 
organs („Duraspannung“) und alle Kiefergelenksreizun- 
gen mit Spannungsentwicklung reagiert (s. Abb. 8.46). 


Wirksame Fernpunkte: Di4 und Ma35 (entspricht 
etwa dem Unterkieferpunkt der Neuen Punktuellen 
Schmerz- u. Organtherapie (NPSO, GARTEN, 1996). 


Dehnungsprüfung: Diese ist nicht wirklich möglich, 
da die Retraktion der Mandibula artikulär begrenzt ist. 
Sinnvoller ist es, die Öffnungsbewegung der Mandibula 
zu beurteilen: Bei Hypertonus laterale Abweichung 
der Mandibula zur Gegenseite des hypertonen Muskels 
(s. Kap. 7.2.8 und Kap. 8.7.2). 


11. Muskelfunktion 


M. pterygoideus lateralis aw.n.;5 


Mit Therapielokalisation der Kiefergelenke 
und Laterotrusion nach rechts wird der 


Motorische Innervation: N. mandibularis (V) linke M. pterygoideus lateralis getestet 


Leitbahn: Magen 
Organ: Kopf-Lymphatikum 
Nährstoffe: Vit. C, E, Betakarotin, Selen, Jod 


Drain.-Pt. (S), 
Auff.-Pt. (T) 


Ma35, 36 


Wirksame Fernpunkte Postisometrische Relaxation PIR-Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


M. pterygoideus lateralis 


PIR: Der Therapeut stabilisiert leicht die Mandibula des 
auf dem Rücken liegenden Patienten nach ventral. Der 
Patient protrudiert 10 sec. lang während gehaltener 
Inspiration leicht gegen diesen Widerstand, in der 
Entspannungsphase lässt er den Kiefer einfach locker 
zurücksinken (Abb. 11.5). 


Mimische Muskulatur 


M. buccinator 


Der M. buccinator ist ein Kaumuskel im weiteren Sinn, 
denn er hält die Speisen zum Kauen zwischen den Zäh- 
nen. 


Ursprung: An der Maxilla über den Alveolarfortsätzen 
der Oberkiefermolaren, 

an der Raphe pterygomandibularis (zwischen Hamulus 
processus pterygoidei und Linea mylohyoidea der Man- 
dibula), 

an der Mandibula (unter den Alveolarfortsätzen der 
Unterkiefermolaren). 


Ansatz: Strahlt in die Lippenmuskulatur und den M. or- 
bicularis oris ein. 


Funktion: Übt Druck auf Mundinhalt und Zähne von 
bukkal aus. 


Test: Mit TL zum Muskel bläst der Patient die „Backen 
auf“. Dies führt bei Dysfunktion des Muskels zur Dys- 
reaktion eines vorher normoreaktiven Indikatormus- 
kels. 


Motorische Innervation: N. facialis (VII). 


NL- und NV-Reflexepunkte: Wie die Kieferheber und 
-senker. 


Palpation: Mit Zangengriff zwischen intraoralem Dau- 
men und extraoralem Zeigefinger. 
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Selbstbehandlung: Der Patient liegt auf dem Rücken 
und stabilisiert den Unterkiefer selbst nach ventral. 
sonst s.o. (Abb. 11.5). 


Platysma 


Hautmuskel des Halses, entspringt an der Faszie des 
Deltoideus und Pectoralis major und setzt am Unterkie- 
ferrand an. Die lateralen Fasern strahlen in die Wangen- 
gegend ein. 


Funktion: Zieht Unterkiefer herab, mimischer Muskel. 


Test: Der Muskel kann willkürlich innerviert werden. 
Einfacher ist jedoch ein passiver Challenge: Das Platys- 
ma wird bei einem üblichen Faszien-Challenge der vor- 
deren Halsregion provoziert: Die Haut und Unterhaut 
wird sehr oberflächlich nach kranial und/oder kaudal 
gezogen (nicht gehaltener Challenge). Bei myofaszialen 
Störungen wird ein vorher normoreaktiver Indikator- 
muskel dysreaktiv. 


Motorische Innervation: N. facialis (N. VII). 


NL- und NV-Reflexepunkte: Wie Nackenflexoren bzw. 
Kaumuskeln. 


Mimische Muskulatur 


(Abb. 11.6) 


Test des M. buccinator 
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11. Muskelfunktion 


Suprahyoidale Muskulatur 


M. digastricus 


Ursprung: 

Hinterer Bauch: Medial des Processus mastoideus an der 
Linea nuchae. 

Vorderer Bauch: In der Fossa digastrica des Unterkiefers. 
Beide Bäuche gehen über eine Zwischensehne, die mit 
einer Schlinge am Zungenbein verankert ist, ineinander 
über. 


Funktion: Nähert Mandibula und Zungenbein an, wenn 
dieses nach kaudal fixiert wird, öffnet er den Kiefer. 


Synergisten: M. mylohyoideus, M. geniohyoideus, infra- 
hyoidale Muskulatur 


Antagonisten: Kieferheber. 
Reaktive Muster: Mit den Antagonisten. 


Test: Kieferöffnung (mit gleichzeitiger Therapielokali- 
sation des Kiefergelenks) aktiviert alle Kiefersenker, 
daher muss mittels Therapielokalisation des Muskels 
während Kieferöffnung versucht werden, den Digastri- 
cus zu isolieren. Ein normoreaktiver Indikatormuskel 
wird bei Muskeldysfunktion bei TL des Muskels wie 
oben beschrieben dysreaktiv. 

Der Dehnungs-Challenge ist auch hier am ehesten prak- 
tikabel: Das Hyoid wird nach kaudal und zur Gegenseite 
gezogen (nicht gehaltener Challenge) und ein normore- 
aktiver Indikatormuskel getestet. Bei myofaszialen Stö- 
rungen wird der Indikator dysreaktiv. 


Motorische Innervation: N. facialis (Venter posterior) 
undN. mandibularis aus N. trigeminus (Venter anterior). 


NL-Reflexpunkte: 

anterior: 1. bis 3. ICR parasternal, weitere kaudal der 
Klavikulamitte. 

posterior: über der Lamina des 2. Halswirbels. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Ramus mandibulae, 


Organbeziehung: Sinus nasalis, gesamtes Lymphgebiet 
des Kopfes. 


Nährstoffbeziehung: Vit.C, Vit.E, Betakarotin, Selen, 
Jod. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pt. (S): Ma 45 (am fibularen Nagelfalzwinkel des 
zweiten Zehs). 


Auff.-Pt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenkspalt 
lateral der Tibialis-anterior-Sehne). 


Triggerpunkte: Ein typischer Triggerpunkt ist vor allem 
im Venter posterior zu finden. 


Schmerzübertragung: In Richtung auf das Mastoid und 
in den Hinterhauptsbereich. 


11. Muskelfunktion 


Suprahyoidale Muskulatur 


Akupunktur: Am besten über den Kiefermuskelpunkt 
des Ohres, Fernpunkte der Körperakupunktur sind we- 
niger wirksam. 


Palpation: 

Hinterer Bauch: Zwischen absteigendem Kieferast und 
SCM quer tangential. Dabei sollte der Kopf überstreckt 
werden. 

Vorderer Bauch: Paramedian am Mundboden quer tan- 
gential. 


Dehnungsprüfung: Erfolgt am besten mittels Challen- 
ge wie unter „Test“ beschrieben. 


Postisometrische Relaxation: Stabilisieren Sie mit 
einer Hand das Kinn des Patienten nach kaudal, mit 
der anderen das Hyoid nach der Richtung (mediokau- 
dal), in die ein positiver Challenge aufgetreten war. Der 
Patient hält während 10 sec. die Inspiration und öffnet 
mit minimaler Kraft den Mund. 

Während der Relaxationsphase wird einfach der Wider- 
stand vom Behandler aufgehoben. 


Selbstbehandlung: Diese wird am besten im Sitzen 
durchgeführt: Der Patient stabilisiert mit den eigenen 
Händen die Mandibula und das Hyoid wie oben be- 
schrieben. 


M. stylohyoideus 


Ursprung: Processus styloideus. 


Ansatz: Am Corpus hyoidei an der Grenze zum Cornu 
majus. 


Innervation: N. facialis (N. VII). 
Funktion: Hebt das Zungenbein und zieht es nach dorsal. 


Test: Das Zungenbein wird nach ventral und kaudal 
gedrückt und losgelassen. Ein normoreaktiver Indika- 
tormuskel wird danach bei myofaszialer Störung des 
M. stylohyoideus dysreaktiv. 


Dabei ist eine Differenzierung vom hinterem Bauch des 
M. digastricus schwierig, auch wenn letzterer aufgrund 
der Fixierung am Corpus hyoidei über eine Sehnen- 
schlinge bei diesem Challenge-Manöver kaum gedehnt 
werden dürfte. 

Die Reflexbeziehungen, die postisometrische Relaxation 
und die Selbstbehandlung entsprechen denen des M. 
digastricus, wobei versucht werden muss, das Hyoid 
mehr nach kaudal als nach ventrolateral zu stabilisieren. 
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M. mylohyoideus 


Ursprung: Von der Linea mylohyoidea der Mandibula. 
Ansatz: In der Mitte des Corpus hyoidei. 
Innervation: N. mandibularis (N. V). 


Funktion: Hebt den Mundboden, öffnet den Kiefer und 
hebt das Zungenbein. 


Test: Der Patient drückt die Zunge gegen den harten 
Gaumen und öffnet den Mund leicht, während er eine 
Therapielokalisation zum Mundboden durchführt. Ein 
vorher normoreaktiver Muskel wird getestet. Er wird 
bei Dysfunktion des Mylohyoideus dysreaktiv. Die TL 
kann auch in Ruhe positiv sein, dann muss ein mögli- 
ches Störfeld im Lymphabflussgebiet des Kiefers mittels 
Nosodenchallenge und die Dysfunktion des M. digastri- 
cus oder geniohyoideus differenziert werden. 

Die Reflexbeziehungen entsprechen denen des M. diga- 
stricus. 


Palpation: Die Mundbodenpalpation wird mit Zangen- 
griff zwischen dem Zeigefinger der einen Hand intra- 
oral und dem der anderen Hand extraoral durchgeführt 
(s. Abb. 8.47) 


PIR: Der Patient drückt die Zunge während 10 sec. ge- 


haltener Inspiration gegen den Gaumen, in der Relaxa- 
tionsphase entspannt er die Zunge und atmet aus. 


M. geniohyoideus 


Ursprung: An der Rückseite der Kinnspitze. 
Ansatz: Am Zungenbein. 


Innervation: C1 über den N. hypoglossus (Ansa cervi- 
calis). 


Funktion: Öffnet den Kiefer und hebt das Zungenbein. 
Ein Einzeltest ist nicht möglich, der Muskel ist direkter 
Synergist des M. digastricus und M. mylohyoideus. 


11. Muskelfunktion 


Suprahyoidale Muskulatur as.n.n 
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Challenge des anterioren Bauches des Digastricus links. 
Dabei wird ein normoreakiver Indikatormuskel getestet 


Motorische Innervation: 

M. digastricus: N. mandibul. (N. V; Venter ant.), N. facialis (Venter post.) 
M. stylohyoideus: N. facialis 

M. mylohyoideus: N. mandibularis 

M. geniohyoideus: C1 über N. hypoglossus 

Organbeziehung: Kopf-Lymphatikum 

Nährstoffe: Vit. C, Vit. E, Betakarotin, Selen, Jod 


Drain.-Pt. (T), Auff.-Pt. (S) NL anterior NL posterior NV 


NN 


Schmerzprojektionen aus Triggerpunk- 
ten des Digastricus Postisometrische Relaxation PIR-Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


Infrahyoidale Muskulatur 


M.sternohyoideus 


Ursprung: Dorsalfläche des Manubrium sterni, sterna- 
les Ende der Klavikula. 


Ansatz: Kaudaler Rand des Corpus ossis hyoidei. 
Innervation: Ansa cervicalis (C1, 2). 


Funktion: Fixiert das Hyoid und nähert es zusammen 
mit den drei folgenden Muskeln dem Sternum an. 


M. sternothyroideus 


Ursprung: Manubrium sterni und Knorpel der ersten 
Rippe. 


Ansatz: Linea obliqua des Schildknorpels. 
Innervation: Ansa cervicalis (C 1,2). 


Funktion: Fixiert den Schildknorpel, nähert ihn dem 
Sternum an. 


M.thyrohyoideus 


Ursprung: Linea obliqua des Schildknorpels. 


Ansatz: Am Zungenbein an der Grenze vom Korpus zum 
Cornu majus. 


Innervation: R. thyrohyoideus (C 1, 2). 


Funktion: Nähert Zungenbein und Schildknorpel an. 
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M.omohyoideus 


Ursprung: Oberrand der Skapula. 
Ansatz: Lateraler Teil des Cornu majus des Hyoids. 
Innervation: Ansa cervicalis (C1, 2). 


Funktion: Senkt das Zungenbein und zieht es nach dor- 
sal. 


Myofasziales Syndrom: Ein hypertoner M.omohyo- 
ideus mit Triggerpunkten kann wegen seines Verlaufes 
in der Nähe des Plexus brachialis Brachialgien verur- 
sachen, die ein Engpasssyndrom am Thoracic outlet 
imitieren. 


Palpation: Sämtliche supra- und infrahyoidalen Mus- 
keln werden quer tangential quer zur Faser mit relativ 
geringem Druck palpiert. 


Test der infrahyoidalen Muskulatur: Der Challenge 
der Applied Kinesiology ist auch hier die sicherste 
diagnostische Möglichkeit: Das Hyoid wird nach kranial 
und zur Gegenseite gedrückt (gehalten oder nicht ge- 
halten), ein normoreaktiver Indikatormuskel wird bei 
myofaszialen Störungen der infrahyoidalen Muskeln 
dysreaktiv. 


11. Muskelfunktion 


Infrahyoidale Muskulatur as.) 


M. thyrohyoideus 
M. omohyoideus 
M. sternohyoideus 


Challenge der rechten M. omohyoideus. Dabei wird ein 


. i normoreakiver Indikatormuskel getestet 
Motorische Innervation: 


M. sternohyoideus: C1, 2 über den N. hypoglossus 
M. sternothyroideus: C1, 2 über den N. hypoglossus 
M.thyrohyoideus: C1, 2 über den N. hypoglossus 
M. omohyoideus: C1, 2 über den N. hypoglossus 
Organbeziehung: Kopf-Lymphatikum 

Nährstoffe: Vit. C, Vit. E, Betakarotin, Selen, Jod 


Drain.-Pt. (S), Auff.-Pt. (T) NL anterior NL posterior 
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11. Muskelfunktion 


M.abductor pollicis brevis as. 1.) 


Ursprung: Vom Tuberculum ossis trapezoidei, Tubercu- 
lum ossis trapezii und Retinaculum flexorum. 


Verlauf: Liegt radial des Adduktor und Opponens polli- 
cis. 


Ansatz: An der Radialseite der Basis des Daumengrund- 
glieds. 


Funktion: Palmar-Abduktion des Daumens aus der 
Ebene der Handfläche, Extension des Daumengrund- 
gliedes. Bei horizontal stehender Handfläche wird der 
Daumen nach oben, weg von der Handfläche geführt. 


Schwächezeichen: Erschwerte Abduktion, Schwierig- 
keiten bei der vollständigen Öffnung der Hand. 


Synergisten: Abductor pollicis longus, Extensor pollicis 
longus und brevis, Opponens pollicis. 


Antagonisten: Adductor pollicis, Flexor pollicis longus 
und brevis. 


Reaktive Muster: Mit allen Muskeln des Daumenbal- 
lens möglich. 


Test: Ausgangsposition ist vollständige Abduktion des 
Daumens senkrecht zur Ebene der Handfläche. Nehmen 
Sie Kontakt zur Radialseite des Daumengrundgliedes, 
fordern den Patienten auf, den Daumen in Richtung Ab- 
duktion zu drücken (aus der Handfläche senkrecht nach 
oben). Halten Sie in Richtung Adduktion des Grundglie- 
des gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Bei Rhiz- 
arthrosen kommt es leicht zur Auslösung von Schmerz. 
Falsche Testvektoren wie für Opponens pollicis oder Ex- 
tensor pollicis. 


Motorische Innervation: N. medianus, C 6, 7. 


NL-Reflexpunkt: Über dem M.pectoralis minor (für 
den gesamten Arm). 


Triggerpunkte: Über dem Os metacarpale I, sind von 
denen im Opponens pollicis praktisch nicht zu unter- 
scheiden. Etwa entsprechend Lu 10. 


Schmerzübertragung: In die Daumenbasis. 
Wirksamer Lokalpunkt: Lu 10. 


Engpassschwäche: Karpaltunnelsyndrom. Der M. ab- 
ductor pollicis longus (s. nächste Seite) wird vom N. ra- 
dialis innerviert und ist daher beim Karpaltunnelsyn- 
drom nicht beeinflusst. Dies ist differenzialdiagnostisch 
wertvoll. 


Charakteristische zugeordnete Störung: Der Muskel 
ist der bestgeeignete für die Testung beim Karpal- 
tunnelsyndrom: Dort kann seine Funktion mit der des 
M. adductor pollicis verglichen werden (s.o.). 
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Test des M. abductor pollicis brevis 


M. adductor 
pollicis 


M. flexor 
pollicis brevis 


SE, M. abductor 
NR pollicis 


NL-Reflex anterior 


11. Muskelfunktion 


M. abductor pollicis longus «as. 11.0) 


Ursprung: Dorsalfläche der Ulna (distal des Ursprungs 
des Supinators), Membrana interossea und mittleres 
Drittel der Dorsalfläche des Radius. 


Verlauf: Die Sehne verläuft über den Processus stylo- 
ideus radii. Von dorsal nach ventral sind die Sehne des 
Extensor pollicis longus, Extensor pollicis brevis und 
Abductor pollicis longus sicht- bzw. tastbar. 


Ansatz: Radialseite der Basis des Os metacarpale 1. 


Funktion: Er führt das Os metacarpale 1 in der Palmar- 
ebene in Radialabduktion und Extension. Radialabdukti- 
on im Handgelenk. Hilft mit bei der Palmarabduktion des 
Daumens (bei senkrecht stehender Handfläche wird Dau- 
men nach oben, von der Handfläche weg, geführt). 


3E6 
3E8 


Schwächezeichen: Erschwerte Radialabduktion des 
Daumens. 


Synergisten: Extensor pollicis longus und brevis, Ab- 
ductor pollicis brevis. 


Antagonisten: Adductor pollicis brevis, Opponens pol- 
licis, Flexor pollicis longus und brevis. 


Reaktive Muster: Mit allen Muskeln des Daumenbal- 
lens möglich. 


Test: Fordern Sie den Patienten auf, den Daumen zu 
strecken und dann das Grundglied und Endglied zu 
beugen. Nehmen Sie Kontakt zur Radialfläche des Köpf- 
chens des Os metacarpale 1 und stabilisieren die Hand 
des Patienten von ulnar. Der Patient soll den Daumen in 
der Palmarebene nach radial abduzieren, halten Sie in 
Richtung Palmaradduktion gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Auslösung 
von Schmerz an der Kontaktstelle für den Test bei Rhiz- 
arthrose verfälscht den Test. 


Motorische Innervation: N. radialis: C6, 7, 8. 


NL-Reflexpunkt: Über dem M.pectoralis minor (für 
den gesamten Arm). 


Triggerpunkte: Etwa 3E 6, 3E 8 entsprechend, kommen 
z.B. beim Skidaumen vor, assoziiert mit einer Tendova- 
ginitis des Abductor und Extensor pollicis longus. 


Schmerzübertragung: In die Unterarmstreckseite und 
den Daumen. 


Lokalpunkte: ca. 3E 6, 3E 8, Lu 7. 


Engpassschwäche: Supinator-Syndrom, Engpässe der 
oberen Thoraxapertur. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Tendova- 
ginitis, Triggerpunkte beim Skifahren (Stockeinsatz). 
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11. Muskelfunktion 


M.abductor digiti minimi 


Ursprung: An der Sehne des M. flexor carpi ulnaris und 
dem Os pisiforme. 


Verlauf: Der ulnarste der Muskeln des Kleinfingerbal- 
lens. 


Ansatz: Ulnare Seite der Basis der Grundphalanx des 
Kleinfingers und an der Dorsalaponeurose. 


Funktion: Abduziert den Kleinfinger, hilft bei der Op- 
position des Kleinfingers und der Beugung des Grund- 
gliedes. 


Synergisten: Opponens digiti minimi, Flexor digiti mi- 
nimi. 


Antagonist: Interosseus palmaris (IV). 
Motorische Innervation: N. ulnaris, C (7), 8, Th. 


NL-Reflexpunkte: Über dem M.pectoralis minor (für 
den gesamten Arm). 


Test: Fixieren Sie die Hand des Patienten und nehmen 
mit dem testenden Finger von ulnar am Mittelglied 
des Kleinfingers Kontakt. Fordern Sie den Patienten auf, 
den Kleinfinger zu abduzieren und halten Sie gegen. Ab- 
duktion bedeutet in ulnarer Richtung in der Ebene der 
Handfläche bewegen. 


Triggerpunkte: Im Kleinfingerballen, entspricht Dü 3. 
Palpation: Zangenartig. 
Schmerzübertragung: In den Kleinfinger. 


Engpassschwäche: Pisiforme-Hamatum-Syndrom, Sul- 
cus-ulnaris-Syndrom und alle anderen proximalen Eng- 
pässe des N. ulnaris. 

Der M.abductor digiti minimi ist oft eindeutiger zu 
testen als der M.opponens digiti minimi. Seine Funk- 
tiionsschwäche ist hinweisend für einen Engpass, der 
den N. ulnaris betrifft. Guter Kennmuskel für das Seg- 
ment C8. 


NL-Reflex anterior 


(Abb. 11.11) 
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M. abductor hallucis (Abb. 11.12) 


Ursprung: Processus medialis des Tuber calcanei, Re- 
tinaculum flexorum, Plantaraponeurose und Septum 
plantare mediale. 


Verlauf: Grenzt das Längsgewölbe nach medial ab, liegt 
in der oberflächlichen Schicht medial des M. flexor digi- 
torum brevis. 


Ansatz: Mediale Seite der Basis des Großzehengrund- 
gliedes. 


Funktion: Abduziert und unterstützt die Flexion des 
Großzehengrundgliedes. 


Schwächezeichen: Hallux valgus, Absinken des Os na- 
viculare. 


Test: Stabilisieren Sie den Vorfuß des Patienten. Neh- 
men Sie von tibial Kontakt zum Grundglied des Groß- 
zehs und lassen Sie den Patienten gegen Ihren Finger 
drücken. Den meisten Personen fällt diese Bewegung 
schwer. 


Motorische Innervation: N. plantaris medialis, L5, S 1. 


Triggerpunkte: Im Bereich des Muskelbauches direkt 
anterior des Kalkaneus am medialen Rand des Fußge- 
wölbes. Der ventrale TrP entspricht etwa Mi 4. 


Palpation: Flach, tangential gegen die knöcherne Un- 
terlage. 


Schmerzübertragung: In die Ferse und das mediale 
Fußgewölbe. 


Engpassschwäche: Tarsaltunnel-Syndrom. 


Engpassursache: Die Äste des N. plantaris medialis, die 
die intrinsischen Fußmuskeln versorgen, können durch 
Triggerpunkte im Abductor hallucis eingeengt werden. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Fasciitis 
plantaris: Wahrscheinlich bilden sich bei dieser 
schmerzhaften Erkrankung Mikrorisse in der Plantar- 
faszie, gefördert durch Hypertonus der an ihr ansetzen- 
den Muskeln, u.a. des Abductor hallucis. 


Test des M. abductor hallucis 


11. Muskelfunktion 


M. abductor digiti 1 | 
An M. abductor 
hallucis 
M. flexor digitorum 
brevis 


Plantaraponeurose 


11. Muskelfunktion 


Adduktoren 


Ursprung: 

Pectineus: Pecten ossis pubis bis Tuberculum pubicum. 
Adductor brevis: Außenfläche des Ramus inferior ossis 
pubis. 

Adductor longus: Vorderfläche des Os pubis am Über- 
gang der Crista pubica zur Symphyse. 

Adductor magnus: vordere Fasern: Ramus inferior ossis pu- 
bis, Ramus ossis ischii; hintere Fasern: Tuber ischiadicum. 


Verlauf: Pectineus, Adductor brevis und Adductor lon- 
gus und die ventralen Fasern des Adductor magnus ha- 
ben einen Faserverlauf von medial superior nach distal 
inferior und etwas posterior. Die posterioren Fasern des 
Adductor magnus verlaufen von medial kranial poste- 
rior nach distal lateral und anterior. 


Ansatz: 

Pectineus: Linea pectinea (ventral und kranial). 
Adductor longus: Mittleres Drittel der Linea aspera (ven- 
tral und kaudal vom Pectineus). 

Adductor brevis: Distale 2 Drittel der Linea pectinea und 
proximale Hälfte der Linea aspera, zwischen den beiden 
erst genannten und dem Adductor magnus. 

Adductor magnus: Kaudal des Trochanter minor entlang 
der Linea aspera, Tuberculum adductorium, am weites- 
ten posterior praktisch entlang dem gesamten Femur. 


Funktion: Alle Adduktoren adduzieren das Hüftgelenk. 
Pectineus, Adductor brevis, Adductor longus und zu 
einem geringen Anteil die ventralen Fasern des Adductor 
magnus sind an der Flexion des Hüftgelenks beteiligt. 
Pectineus, Adductor longus und brevis, sowie in gerin- 
gem Maße die zwei Teile des Adductor magnus mit den 
kranialen Ansätzen („Adductor-minimus“-Teil des Ad- 
ductor magnus und der mittlere Teil des Adductor ma- 
gnus) wirken bei der Innenrotation des Femurs mit. Dies 
ist zunächst auf Grund der dorsalen Ansätze am Femur 
etwas verwirrend, jedoch durch die Hebelverhältnisse 
unschwer einzusehen: Wird der Femur nach ventral ge- 
führt, so bedeutet dies über den Schenkelhals Innenro- 
tation des Femurs. 

Die dorsalen Fasern des Adductor magnus wirken bei 
der Extension des Hüftgelenks mit (ischiokruraler Teil 
der Adduktoren). 

Der Adductor longus ist aktiv vor, während und kurze 
Zeit nach der Standphase des Schritts („Toe-off-Phase“, 
TRAVELL u. SIMONS, 1992). 

Der Adductor magnus ist aktiv vor, während und kurze 
Zeit nach dem Fersenauftritt (Ende der Schwung- und 
Beginn der Standphase). 

Der Adductor magnus ist beim Treppaufgehen aktiv, 
nicht jedoch beim Treppabgehen. 

Die Muskeln sind als Stabilisatoren des Gangmusters 
aktiv, nicht jedoch als primäre Agonisten. 


Schwächezeichen: Im Stehen Abweichung des Beckens 
zur Gegenseite der Schwäche. Möglicherweise Genu 
varum. Breitbeiniger Gang ist möglich. 


Synergisten: 

Femuradduktion: Gracilis, Psoas, Iliacus, Obturator ex- 
ternus, Quadratus femoris. 

Femurflexion: Psoas, Iliacus, Sartorius, Rectus femoris, 
Tensor fasciae latae, Gluteus med. (ventrale Fasern). 
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Femurinnenrotation: Tensor fasciae latae, Gluteus med. 
(ventrale Fasern). 


Antagonisten: 

Femuradduktion: Gluteus med., Tensor fasciae latae, 
Sartorius, Piriformis. 

Femurflexion: Gluteus max., Piriformis, Hamstrings, 
Gluteus med. (dorsale Fasern). 

Femurinnenrotation: Piriformis, Bizeps femoris, Gluteus 
med. (dorsale Fasern), Sartorius. 


Reaktive Muster: Tensor fasciae latae. Adductor brevis 
und Coccygeus (sakraler Anteil), Pectineus und Iliococ- 
cygeus können reaktive Muster bilden (LEAF). 

Eine spezielle Beziehung besteht zu den Handgelenks- 
extensoren: Kontraktion der Adduktoren kann bei mus- 
kulären Störungen des Beckenbodens (z.B. nach Epi- 
siotomie) zu Schwäche der Handgelenksextensoren 
führen. Dies hat Bedeutung bei der Entwicklung eines 
Tennisarms (SHAFER, mündliche Mitteilung). 


Test: Der Globaltest nach KenparLL wird in Seitenlage 
durchgeführt (Abb. 11.14). Dabei liegt das zu testende 
Bein unten. Unterstützen Sie das obere Bein in ca. 45°- 
Abduktion. Fordern Sie den Patienten auf, das zu testen- 
de untere Bein nach medial in ca. 20°-Adduktion anzu- 
heben. Nehmen Sie Kontakt zum distalen Oberschenkel 
des zu testenden Beines und halten in Richtung Abduk- 
tion gegen den Adduktionsdruck des Patienten. 
Einfacher ist der Test in Rückenlage durchzuführen. Hier- 
bei wird das Bein, welches nicht getestet wird, 30° abdu- 
ziert, das zu testende Bein 20° adduziert. Keine Rotation. 
Test M. pectineus/M. adductor longus mod. n. BEARDALL 

In Rückenlage das zu testende Bein gestreckt 30° flektie- 
ren und über das gegenüber liegende Knie bewegen 
(30-40° Adduktion), maximal innenrotieren. Das kon- 
tralaterale Bein stabilisieren. Der Patient zieht in Rich- 
tung Adduktion und leichte Flexion, Sie halten dagegen. 
Test des M.adductor brevis: Der Patient liegt auf dem 
Rücken, das nicht zu testende Bein wird stabilisiert. Das 
zu testende Bein wird 20° adduziert und 10-15” flek- 
tiert sowie ca. 15° innenrotiert. Der Patient drückt in 
Richtung Adduktion und minimale Flexion, Sie halten in 
Gegenrichtung. 

Test des M. adductor magnus, kraniale Fasern: Die Test- 
position entspricht in Rückenlage etwa der für den Glo- 
baltest nach KEnDALL: Das nicht zu testende Bein wird ca. 
20° abduziert und stabilisiert. Das zu testende Bein wird 
in Neutralposition bezüglich Rotations sowie Flexion/ 
Extension 20° adduziert. Der Patient drückt in Adduk- 
tion, Sie halten dagegen 

Test der kaudalen Fasern des M. adductor magnus 
(„ischiokruraler Teil“): Der Patient liegt auf dem Bauch, 
das nicht zu testende Bein wird 20° abduziert und sta- 
bilisiert. Das zu testende Bein wird 15° extendiert und 
15° adduziert. Der Patient soll dieses Bein im Knie 
gestreckt nach medial in Adduktion und Extension 
drücken, Sie halten dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung des Beckens in Neutralposition. Abwei- 
chen des Testdrucks von der Tangente am Kreisbogen, 
den der Femur in Richtung Adduktion beschreibt. 


11. Muskelfunktion 


Ad d U kto FEN (Abo. 11.13) 


N 


M. pectineus 


M. adductor brevis 


M. adductor longus 


M. adductor longus 
M. adductor magnus 


M. adductor brevis 


M. adductor magnus, 
mittlere Fasern 


M. adductor magnus, 
Pr kaudale (ischiokrurale 
Fasern 


Pectineus und 
Adductor longus 
entfernt 


Adductor magnus 


kraniale Fasern Adduktoren von medial 


Adductor brevis 


Adductor magnus 
mittlere Fasern 


Adductor magnus 
ischiokrurale Fasern 


M. adductor brevis 


Test des M.adductor brevis, M. adductor 
magnus, kraniale Fasern 


Adductor magnus, 
kraniale Fasern 


Adductor magnus, 
mittlere Fasern 


Adductor magnus, 
kaudale Fasern 


M.adductor magnus Test des M. adductor magnus, kaudale (ischiokrurale) Fasern. Bild rechts: Seitliche Perspek- 
tive. Die Handhaltung im Bild links ist ergonomischer (gestreckter Testarm) 
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11. Muskelfunktion 


Adduktoren 


Motorische Innervation: 

Pectineus: N. femoralis, N. obturatorius, L2, 3, 4 
Adductor brevis: N. obturatorius, L2, 3, 4 

Adductor longus: N. obturatorius, L2, 3, 4 

Adductor magnus: N. obturatorius, L2, 3,4 und N. ischia- 
dicus, L4, 5. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): L5. 


NL-Reflexpunkte: 
anterior: Unter der Mamille (4. ICR) bilateral 
posterior: Unter dem Angulus inferior der Skapula. 


NV-Reflexpunkte: Über der Mitte der Sutura lambdoi- 
dea. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgel. 1, 2, 4, 5, 7. 
Organbeziehung: Gonaden. 


Nährstoffbeziehung: Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zink, Selen, 
Magnesium. 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain.-Pt. (S): Pe7 (in der Handgelenksbeugefalte zwi- 
schen der Sehne des Flexor carpi radialis und Palmaris 
longus). 


Auff.-Pt. (T): Pe9 (radialer Nagelfalzwinkel des 3. Fin- 
gers). 


SR-Bezüge: Pectineus L3, Adductor longus und brevis 
LA, Adductor magnus Th 12, L5. 


Triggerpunkte: Im proximalen Anteil des Adductor lon- 
gus und Adductor brevis, etwa Mi 11, 12 entsprechend. 
Im poximalen Anteil des Adductor magnus: Diese sind 
in der Nähe des Tuber ischiadicum, also sehr weit dor- 
sal mittels Zangengriff zu tasten. Weiterhin im mittle- 
ren Teil des Adductor magnus ebenfalls dorsal gelegen. 


Palpation: Flach gegen den darunter liegenden Femur. 


Schmerzübertragung: Entlang des gesamten medialen 
Oberschenkels von den Triggerpunkten des Pectineus, 
Adductor longus und brevis. Sie reicht bis in die Leisten- 
gegend und über dem Vastus mediales bis zum Knie. Die 
Triggerpunkte in Adductor longus und brevis liegen in 
der Nähe der Milz- und Leber-Leitbahn. 

Der ischiokrurale Teil des Adductor magnus kann 
von dorsal erreichbare Triggerpunkte haben, die eine 
Schmerzausstrahlung in den Dammberich, die Prostata, 
und das Rektum verursachen können. 
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Wirksamer Fernpunkt/tendinomuskuläre Leitbahn: 
Die Region von Ni3, 4, 5, 6 und Mi5 um den Innen- 
knöchel. 


Dehnungsprüfung: In Rückenlage wird das gestreckte 
Bein für die Dehnungsprüfung des Adductor magnus 
abduziert und leicht flektiert, für die Dehnungsprüfung 
des Pectineus, Adductor longus und brevis abduziert 
und extendiert. 


PIR: Aus der genannten Position in Inspiration adduzie- 
ren, in Abduktion dehnen (Abb. 11.15). 

Für die Adduktoren, die auch Flexoren und Innenrotato- 
ren sind, ist die Patrick-Position eine gute Ausgangs- 
position für die postisometrische Relaxation. Während 
Inspiration wird das Knie vom Patienten leicht gegen 
das Eigengewicht angehoben, Sie drücken während der 
Entspannungsphase minimal nach (drücken das Knie 
nach unten). 


Selbstbehandlung: Der Patient steht mit gespreizten 
Beinen an eine Wand abgestützt. Er zieht durch Kon- 
traktion der Adduktoren die Hüfte zur Seite, die gedehnt 
werden soll und atmet ein. In der Dehnungsphase wird 
das Becken zur Gegenseite der zu dehnenden Adduktor- 
gruppe geschoben. (Abb. 11.15). 

Die oben beschriebene Methode der PIR in Faber-Posi- 
tion ist auch zur Selbstbehandlung geeignet. die Deh- 
nung geschieht dann nur durch das Eigengewicht des 
Beines. 

Selbstbehandlung des Adductor magnus: Der Patient 
steht wie oben beschrieben, jedoch mit leicht in der 
Hüfte extendiertem Bein. 


Engpassschwäche: Der N. obturatorius kann im Bereich 
des Canalis obturatorius irritiert werden. Dies kann bei 
Hüftschäden und Blasenfixation auftreten. Dabei be- 
steht oft ein Hypertonus der Mm. obturatorii. 


Engpassursache: In Einzelfällen kann es zur Einengung 
der A.femoralis beim Durchtritt durch den Canalis 
adductorius bei Verkürzung und Triggerpunkten im 
Adductor magnus kommen. Ebenfalls durch den Kanal 
läuft der N. saphenus, der den medialen Unterschenkel 
und den medialen Fußrand sensibel versorgt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Chroni- 
sche Instabilität des Sakroiliakalgelenks (LEAF, 1996). 
Dabei entstehen Triggerpunkte in den Adduktoren und 
chronischer Schmerz im Bereich der medialen Ober- 
schenkel. Bei Sportlern Probleme der Unterarmmusku- 
latur wie oben beschrieben (s. „reaktive Muster“). 


11. Muskelfunktion 


Adduktoren (Abb. 11.14) 
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Test der Adduktoren global nach KenpALL: Durch vermehrte Flexion und Innenrotation des 
getesteten Beines werden Pectineus, Adductor longus, Adductor brevis und die kranialen 
Fasern des Adductor magnus getestet, in Extension die ischiokruralen Fasern des Adductor 
magnus 


Motorische Innervation: 

Pectineus: N. femoralis, N. obturatorius, L2, 3, 4 
Adductor brevis, Add. longus: N. obturatorius, L2, 3, 4 
Add. magnus: N. obtur., L2, 3, 4 u. N.ischiadicus, L4, 5 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L5 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 1,2,4,5, 7 
Leitbahn: Perikard 

Organ: Gonaden 

Nährstoffe: Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zn, Se, Mg 


Triggerpunkte im ischiokruralen Teil Triggerpunkte liegen in der Nähe von TrP des Mm. pectineus, Adductor 


des M. adductor magnus, Schmerz- Nieren- und Milz-Leitbahn, wirksame longus, brevis auf d. rechten Bein. 
ausstrahlung in den Dammbereich, Fernpunte liegen in einer Zone um den TrP des kranialen Adductor magnus 
Rektum, Prostata (s. auch Abb. Mitte) Innenknöchel auf dem linken Bein. 
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11. Muskelfunktion 


Ad d U kto FEN (Abb. 11.15) 


PIR stark verkürzter Pectineus, Adductor longus, brevis und 
magnus, kraniale Fasern: Anspannungsphase 


PIR des Pectineus, Adductor longus, brevis und magnus, kra- 
niale Fasern: Dehnungsphase 


Training: Der/die Trainierende liegt auf dem Rücken 
und hakt das nicht trainierende Bein von außen an 
einem Tischbein ein. Das trainierende Bein ist über ein 
Theraband mit dem anderen Tischbein verbunden. Es 
wird über das nicht trainierende Bein hinweg gezogen. 
Dabei kann noch eine Innenroation eingebracht werden 
um die ventralen Adduktoren betont zu trainieren. Eine 
Alternative mit Gewichtmanschetten ist in der Abbil- 
dung oben dargestellt. 
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PIR des Adductor magnus, ischiokrurale Fasern, Anspan- 
nungsphase 


Training der Adduktoren und Flexoren: Gracilis, Pectineus, 
Adductor longus und brevis 


M. adductor hallucis «ss. 11.6, 


Ursprung: 

Caput obligquum: Os cuboideum, Os cuneiforme laterale, 
Basis der Ossa metatarsalia 2 bis 4, Sehnenscheide des 
Peroneus longus. 

Caput transversum: Kapselbänder der Grundgelenke der 
3. bis 5. Zehe, Lig. metatarsale transversum profundum. 


Verlauf: Liegt in der mittleren Schicht der Plantarmus- 
keln (die tiefe Schicht wird durch die Interossei planta- 
res gebildet). 


Ansatz: Laterale Seite der Basis des Großzehengrund- 
gliedes. 


Funktion: Adduziert und unterstützt die Flexion des 
Großzehengrundgliedes. 


Schwächezeichen: Absinken des Längs- und Querge- 
wölbes des Fußes, Spreizfuß. 


Motorische Innervation: N. plantaris medialis, S 1, 2. 


Test: Nehmen Sie von fibular Kontakt zur Basis des 
Großzehengrundgliedes. Fordern Sie den Patienten auf, 
gegenzuhalten, während Sie den Großzeh nach tibial 
drücken. Ein vom Patienten gestarteter Test ist wegen 
der schwierigen Koordination kaum möglich. 


Triggerpunkte: In der Mitte des Fußgewölbes, sowie 
zwischen Groß- und Kleinzehenballen (etwa Ni 1). 


Palpation: Sie erfolgt flach, tangential gegen die da- 
runter liegenden knöchernen Strukturen. Die Großzehe 
kann dabei leicht abduziert werden. Die Palpation muss 
durch die Plantaraponeurose erfolgen. 


Schmerzübertragung: In die plantare Fläche des Vor- 
fußes. 


Engpassschwäche: Tarsaltunnel-Syndrom. 


Charakteristische zugeordnete Störung: Fasziitis plan- 
taris, die die Mm. adductor hallucis, flexor hallucis bre- 
vis, abductor hallucis sowie flexor digitorum brevis 
betrifft. 
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11. Muskelfunktion 


KM. adductor hallucis, 
Caput transversum 


M. adductor hallucis, 
Caput obliquum 


M. flexor hallucis 
brevis 


M. flexor digiti minimi 
brevis 


Test des M. adductor hallucis 


11. Muskelfunktion 


M.adductor pollicis 


Ursprung: 
Caput obliquum: Basis des Os metacarpale 2 und 3, Os 
capitatum. 
Caput transversum: Palmarfläche des Os metacarpale 3. 


Verlauf: Der Muskel liegt medial und distal des Oppo- 
nens pollicis, die Fasern konvergieren zum Daumen- 
srundgelenk. 


Ansatz: 

Caput obliquum: Dorsalaponeurose des Daumens. 
Caput transversum: Ulnare Seite der Basis des Daumen- 
srundgliedes. 


Funktion: Palmaradduktion des Daumengrundgelenks. 
Bei waagerecht nach oben zeigender Handfläche wird 
der Daumen zur Handfläche hin nach unten geführt. 
Wirkt mit bei der Opposition. 


Schwächezeichen: Der Daumen kann bei Faustschluss 
nicht fest an den Zeigefinger gedrückt werden. 


Synergisten: Opponens pollicis, Flexor pollicis brevis, 
Flexor pollicis longus. 


Antagonisten: Abductor pollicis brevis und longus, Ex- 
tensor pollicis brevis und longus. 


Reaktive Muster: Mit allen Muskeln des Daumenbal- 
lens möglich. 


Test: Fordern Sie den Patienten auf, den Daumen in der 
Palmarebene an das Os metacarpale 2 anzulegen. Grei- 
fen Sie den Daumen von ulnar. 

Instruieren Sie den Patienten, den gestreckten Daumen 
zur Handfläche hin zu drücken, halten Sie in Richtung 
Abduktion gegen. 

Alternativ kann folgende Prüfung vorgenommen wer- 
den: Zwischen den gestreckten Daumen und die Pal- 
marfläche des Os metacarpale 2 wird ein Stück Papier 
gelegt, das der Patient gegen den Zug des Untersuchers 
halten muss. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Wenn der 
Vektor beim Test nicht eingehalten wird, kann die Funk- 
tion des Muskels nicht von derjenigen des Opponens 
pollicis differenziert werden. Dies ist wegen der unter- 
schiedlichen Innervation der beiden Muskeln von Inter- 
esse (Opponens pollicis wird vom N. medianus inner- 
viert). 
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Motorische Innervation: N. ulnaris, C8, Th 1. 


NL-Reflexzone: Über dem M. pectoralis minor (für den 
gesamten Arm). 


Triggerpunkte: Im handflächennahen Bereich des Dau- 
menballens, eher über dem Os metacarpale 2 als 1. Der 
Triggerpunkt wird durch Druck gegen die darunter lie- 
genden Strukturen palpiert. 


Schmerzübertragung: In den Bereich des Daumenbal- 
lens und den Daumen, ist kaum vom M. opponens polli- 
cis zu differenzieren. 


Wirksamer Akupunkturpunkt: etwa Lu 10. 


Dehnungsprüfung: Der Daumen wird vollständig von 
der Palmarebene abduziert und extendiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus kontrahiert der 
Patient leicht in Richtung Adduktion, während der Be- 
handler gegenhält. In der Relaxationsphase wird leicht 
nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Wie oben beschrieben. 
SR-Zonen: Nicht beschrieben. 


Engpassschwäche: Ulnartunnel-Syndrom, Pisiforme- 
Hamatum-Syndrom. 


Engpassursache: Entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Schwäche 
des Muskels tritt bei Engpasssyndrom des N.ulnaris 
(Pisiforme-Hamatum-Syndrom) auf. Bei Schwäche im 
Bereich des Daumenballens erlaubt die differenzielle 
Testung von Opponens und Adductor pollicis die Unter- 
scheidung des Karpaltunnelsyndroms und Pisiforme- 
Hamatum-Syndroms. 

Weiterhin ist der Adductor pollicis ein relativ sicher zu 
testender Kenn-Muskel des Segments C8/Th 1. 


11. Muskelfunktion 


M.adductor pollicis avw.1.n 
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Motorische Innervation: N. ulnaris, C8, Th1 


NL-Reflex anterior 


Test des Adductor pollicis PIR des Adductor pollicis; Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


Bauchmuskulatur - Mm. obliqui abdominis 


M. obliquus internus abdominis 


Ursprung: Aponeurosis lumbalis, Crista iliaca, laterale 
Hälfte des Leistenbandes. 


Verlauf: Schräg auf- und medialwärts (die posterioren 
Faseranteile), zunehmend waagerecht (die weiter ante- 
rioren Fasern). Er liegt zwischen M. obliquus abdominis 
externus und M. transversus abdominis. 


Ansatz: Die posterioren Fasern setzten an den drei bis 
vier unteren Rippen an, die weiter anterioren strahlen 
in die Rektusscheide ein, die anterokaudalen Fasern zie- 
hen mit dem Samenstrang als M.cremaster durch den 
Leistenkanal. 


M. obliquus externus abdominis 


Ursprung: An der Außenfläche der unteren acht Rippen. 
Verlauf: Schräg ab- und medialwärts. 


Ansatz: Die kranialen Fasern strahlen in die Rektus- 
scheide ein, die unteren setzen an der Crista iliaca und 
dem Lig. inguinale an. 


Funktion der Mm. obliqui internus und externus ab- 
dominis: Nähern Symphyse und Brustkorb bei bilatera- 
ler Aktion an, stabilisieren die Bauchwand, halten die 
Eingeweide. 

Rotation und Seitneigung der Wirbelsäule bei unilatera- 
ler Aktion (jeweils des Obliquus internus und des Ob- 
liquus externus der Gegenseite). 


Schwächezeichen: Bei Schwäche des unteren Anteils 
„Hängebauch“ oder „Kotbauch“ nach Mayr (RAucH, 
1994), anteriore Beckenkippung bei bilateraler Schwä- 
che, anteriores Ilium bei einseitiger Schwäche. Ausbeu- 
lung des seitlichen Bauches beim Aufsetzen. 


Synergisten: Obliquus internus und Obliquus externus 
der kontralateralen Seite sind Synergisten. 

Rectus abdominis und Psoas bei der Flexion der Wirbel- 
säule, Quadratus lumborum bei der Seitneigung. 


Antagonisten: 

Rumpfbeugung: Quadratus lumborum, Erector spinae. 
Beckenaufrichtung: Rectus femoris, Sartorius, Gracilis, 
Tensor fasciae latae. 


Test: 

Anteriore Anteile des M. obliquus abdominis: 
Grundsätzlich werden jeweils der M. obliquus externus 
und der kontralaterale M. obliquus internus abdominis 
getestet. Die Ausgangsposition bestimmt nach einer gu- 
ten Darstellung von KEnpDALL und KenpauL (1983), ob der 
M.obliquus internus oder externus abdominis domi- 
nant aktiv ist. 

Bei nach links gedrehtem Rumpf (rechte Schulter vorn) 
wird der rechte M. obliquus externus abdominis und 
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der linke M. obliquus internus abdominis getestet. Die 
Testhand liegt jeweils an der Schulter auf der Seite des 
getesteten Muskels. 

Achten Sie auf gute Stabilisierung des Beckens, fixieren 
Sie die Beine des Patienten gestreckt oder leicht ange- 
beugt auf der Unterlage und nehmen Sie Kontakt zu 
den verschränkten Armen im Bereich der anterioren 
Schulter. Der Patient wird aufgefordert, in anteriorer 
Richtung (in Richtung auf die Füße) zu beugen und 
dabei auszuatmen. Sie halten in Richtung Extension 
gegen. 

M. obliquus externus abdominis: Bei 75°-Flexion in der 
Hüfte und ca. 45°-Rumpfrotation dürften bevorzugt auf 
Grund des Faserverlaufs und nach in KENDALL und KEN- 
DALL (1983) zitierten elektromyographischen Studien die 
anterioren Fasern des M. obliquus externus abdominis 
getestet werden, der auf der Seite der anterioren Schul- 
ter liegt. Nehmen Sie mit der Testhand an der anterio- 
ren Schulter Kontakt (Abb. 11.18 oben links). 

Bei ca. 90°-Flexion in der Hüfte werden die kaudaleren 
Faseranteile getestet (Abb. 11.18 Mitte links). 

M. obliquus internus abdominis: Für die Testung der 
anterioren Fasern des M. obliquus internus könnte die 
Rumpfbeugung von ca. 75° vorteilhaft sein (bei 45°- 
Rotation). Der Obliquus internus abdominis der Seite 
der posterioren Schulter wird jeweils getestet. Nehmen 
Sie mit der Testhand Kontakt zur posterioren Schulter 
(Abb. 11.18 unten links). 

Anmerkung: Ein alternativer Test kann entsprechend 
der empfohlenen Trainingsmethode der Bauchmusku- 
latur angewandt werden: der Patient hebt ausschließ- 
lich den Thorax von der Unterlage ab und rotiert ihn voll 
zur Gegenseite des Tests (bei über der Brust verschränk- 
ten Armen). Sie versuchen mit Kontakt zur nach oben 
gedrehten Schulter den Rumpf des Patienten zur Unter- 
lage zu drücken (Abb. 11.18 Mitte rechts). 

Posteriore Anteile der Mm. obliqui abdominis: 

In Rückenlage die Beine etwa 15 cm von der Liege hoch- 
heben, 10° Lateralflexion zur Seite der zu testenden 
Muskulatur (weg von Ihnen). Der Patient wird an der 
gegenüber liegenden (Ihnen zugewandten) Hüfte stabi- 
lisiert. Der Patient wird aufgefordert, die Beine zur Sei- 
te des Tests zu ziehen; Sie halten gegen (Abb. 11.18 un- 
ten rechts). 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Wird der 
Testvektor vom Untersucher zu sehr in kaudaler Rich- 
tung gewählt, so werden irrtümlich zu starke Muskeln 
getestet. Exspiration vermehrt die relative Kraft des 
Muskels. Bei gebeugter Lendenwirbelsäule wird ver- 
mehrt der M. psoas rekrutiert. 

Den ausgeprägten Synergismus des M. quadratus lum- 
borum, der mit flach aufliegenden Beinen getestet wird, 
bei der Testung der posterioren Fasern des M. obliquus 
abdominis beachten! 


Motorische Innervation: Th 7-12. 


Viszeroparietales Segment-(TS-Line): zwischen Th 6 
und 7. 


11. Muskelfunktion 


Mm. obliqui abdominis «vs. 11.8) 


Bevorzugter Test der anterioren Fasern des M. obliquus ex- 
ternus abdominis rechts 


M. obliquus externus abdo- M. obliquus internus abdo- 
minis minis 


Bevorzugter Test des M. obliquus externus abdominis rechts, 
anteriore und kaudalere Fasern 


Bevorzugter Test der anterioren Fasern des M. obliquus Test der posterioren Fasern der Mm. obliqui abdominis. 
internus abdominis rechts Die Beine sind 20 cm von der Unterlage abgehoben 


333 


11. Muskelfunktion 


Bauchmuskulatur - Mm. obliqui abdominis 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: auf der proximalen Hälfte der Oberschenkel- 
innenseite. 

Posterior: zwischen dem Querfortsatz von L5 und der 
Spina iliaca posterior superior. 


NV-Reflexpunkte: Auf dem Os parietale kranial des äu- 
ßeren Gehörganges. 


Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 1, 2, 7 
und 10. 


Organbeziehung: Dünndarm. 


Nährstoffbeziehung: Vit.E, Enzyme, Betain-HCl, Sym- 
bionten, l-Glutamin, CoQ10. 


Leitbahnbeziehung: Dünndarm. 


Drain.-Pt. (S): Dü 8 (über dem Sulcus ulnaris medial des 
Olekranon). 


Auff.-Pt.(T):Dü 3 (an der ulnaren, palmaren Seite des Os 
metacarpale 5 an der Grenze vom Schaft zum Köpfchen). 


Triggerpunkte: Im Bereich des oberen Obliquus abdo- 
minis externus (entspr. etwa Mi 16). Im Bereich des un- 
teren Obliquus abdominis externus (entspr. etwa Mi 14, 
15). Im dorsalen Bereich kann ein TrP in der Nähe des 
Endes der 12. Rippe vorkommen, der Rülpsen und Auf- 
stoßen hervorrufen kann („Belch button“, Abb. 11.23, 
TRAVELL u. SIMONs, 1983) 


Palpation: Bei entspannter oder angespannter Musku- 
latur durch flache, tangentiale Palpation. 


Schmerzübertragung: Aus dem oberen Obliquus abdo- 
minis in das Epigastrium (wie retrosternaler Schmerz), 
aus dem unteren in die Leiste. 


Wirksame Fernpunkte: Mi9, Gb41. 


Dehnungsprüfung: Der Patient sitzt auf der Liege, der 
Untersucher platziert sein Knie direkt neben das Becken 
des Patienten. Der Patient hebt seinen im Ellenbogen 
gebeugten Arm auf der zu prüfenden Seite in die Höhe 
und der Rumpf wird mit Griff zu diesem Ellenbogen 
über den Oberschenkel des Untersuchers gebeugt. 

Alle Abschnitte der seitlichen Bauch- und Brustwand 
können mobilisiert und gedehnt werden, indem der 
Patient aufgefordert wird, einzuatmen, während der 
Untersucher die Strukturen der seitlichen Rumpfwand 
nach kaudal hält. Durch vermehrte Beugung und Stre- 
ckung im Rumpf können die mehr dorsalen bzw. ven- 
tralen Partien gedehnt werden. 


PIR: Aus der Dehnungsposition kann eine leichte Kon- 
traktion mit Blick nach oben und Exspiration durch- 
geführt werden (die Abdominalmuskulatur wird bei 
Exspiration kontrahiert). Während der Entspannung 
(Blick nach unten, Inspiration) dehnt der Untersucher 
über den Hebel am Ellenbogen leicht nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient steht mit gespreizten 
Beinen und über den Kopf verschränkten Armen. Der 
Rumpf wird zur Seite geneigt so weit dies möglich ist. 
Kontraktion des Muskels durch gehaltene Exspiration 
und Blick nach oben, Entspannung durch Inspiration 
und Blick nach unten, dabei wird durch die Schwerkraft 
leicht nachgedehnt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Chroni- 
sche Instabilität des Beckens (anteriores Ilium). 


Training: Für die kranialen Abschnitte liegt der Patient 
auf dem Rücken und verschränkt die Arme hinter dem 
Nacken. Die Beine sind angewinkelt. Der Rumpf und Kopf 
werden so angehoben, dass sich die rechte Schulter dem 
linken Knie nähert und die linke Schulter dem rechten. 
Der Oberkörper wird so weit angehoben, dass die Len- 
denwirbelsäule vollständig auf dem Boden bleibt. Dies 
verhindert, dass der Psoas rekrutiert wird und Stress auf 
die Wirbelsäule ausgeübt wird (Abb. 11.19 oben). Die 
Bauchmuskelkontraktion muss immer in Exspiration 
erfolgen, da dies die physiologische fazilitierende Atem- 
phase ist und gleichzeitig durch die Aufwärtsbewegung 
des Zwerchfells für die Eingeweide Platz geschaffen wird. 
Die kaudalen Abschnitte werden trainiert, indem der 
Trainierenden die angewinkelten Beine, die in der Hüf- 
te um 90° flektiert sind, nach rechts neigt und dann das 
Becken von der Unterlage abhebt. Der Kopf kann auf 
dem Boden bleiben. Anschließend wird dieselbe Übung 
durchgeführt, während die Beine nach links geneigt 
sind (Abb. 11.19 unten). 


Abb. 11.19: Training des M. obliquus abdominis: kraniale Fa- 
sern Bild oben, kaudale Fasern Bild unten. Essenziell ist die 
Rotation des Rumpfes bei der Übung 


11. Muskelfunktion 


Mm. obliqui abdominis «us. 1.20, 


Motorische Innervation: Th7-12 

Viszerosomat. Segm. : Th6-7 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgel. 1, 2, 7 und 10 
Leitbahn: Dünndarm 

Organ: Dünndarm 

Nährstoffe: Vit. E, CoQ10, Enzyme, Betain-HCI, Probio- 
tika, I-Glutamin 


8] Dü8 


Dü3 


| Drain.-Pt. (S), 
Auff.-Pt. (T) 


Mi9 
Ma36 


NL posterior NL anterior 


Triggerpunkte der Mm. obliquii abdominis und Schmerz- 
übertragung 


Postisometrische Relaxation aus der Dehnungsposition her- PIR-Selbstbehandlung: PIR-Selbstbehandlung: Inspi- 
aus: Exspiration und Kontraktion, Blick nach oben Exspirationsphase rationsphase 
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11. Muskelfunktion 


Bauchmuskulatur: M. rectus abdominis 


Ursprung: Kranialer Schambeinrand zwischen Tuber- 
culum pubicum und Symphyse. 


Verlauf: Senkrecht nach oben breiter werdend, unter- 
teilt durch drei Zwischensehnen. 


Ansatz: An den Knorpeln der Rippen 5 bis 7 und am 
Processus xiphoideus. 


Funktion: Nähert Sternum und Symphysis pubis an. 
Damit stabilisiert der Muskel das Becken nach posterior. 
Er stabilisiert zusammen mit dem M. obliquus abdomi- 
nis die Baucheingeweide. Relaxiert mit Inspiration und 
kontrahiert bei forcierter Exspiration. 


Schwächezeichen: Anteriore Kippung des Beckens. Bei 
betonter Schwäche der oberen Segmente Vorwölbung 
des Oberbauchs (Großtrommelträger, Gasbauch nach 
Mayr; RAucH, 1994) bei Schwäche der unteren Segmen- 
te Vorwölbung des Unterbauchs (Kotbauch, Sämanns- 
haltung nach MAYR). 


Synergisten: 

Rumpfbeugung: Psoas, Obliquus abdominus 

Posteriore Stabilisation des Beckens: Gluteus maximus, 
Hamstrings, Obliquus abdominis, Adductor magnus. 


Antagonisten: 

Posteriore Stabilisierung des Beckens: Rectus femoris, Sar- 
torius, Gracilis, Adductor longus und brevis, Pectineus 
Rumpfbeugung: Quadratum lumborum, Erector trunci. 


Reaktive Muster: Kontralateraler Gluteus medius, Na- 
ckenflexoren, Nackenextensoren. Obere Segmente des 
Rectus abdominis können reaktiv sein zu den unteren 
Segmenten und umgekehrt. 


Test: Der Patient sitzt aufrecht, die Knie sind etwa 45° 
gebeugt oder gerade. Die Lendenwirbelsäule soll sich in 
normaler Lordose befinden. Der Patient kreuzt die Arme 
vor der Brust und der Oberkörper wird 10° zur Gegen- 
seite des Muskels, der getestet werden soll, gedreht. Sie 
nehmen Kontakt zu den gekreuzten Armen des Patien- 
ten. 

Stabilisieren Sie die Unterschenkel beidseits auf der 
Liege. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Rumpf in Richtung 
Rumpfbeugung nach vorn zu drücken und dabei aus- 
zuatmen. Halten Sie in Richtung Extension gegen. Der 
Druckvektor, den Sie ausüben, verläuft entlang des 
Kreisbogens, den der Rumpf bei Beugung durchläuft. 
Durch größere Flexion des Rumpfes in der Ausgangs- 
stellung des Tests (80-110°) werden die unteren Seg- 
mente getestet, durch geringere Flexion die oberen Seg- 
mente (80-45°). Soll der M.rectus abdominis bilateral 
getestet werden, so verbleibt der Rumpf des Patienten 
in Neutralstellung bezüglich Rotation. 


Alternativer Test: Da bei der vorgenannten Testmetho- 
de der M.psoas auch bei angewinkelten Knien ein ex- 
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trem starker Synergist ist, kann entsprechend der 
empfohlenen Trainingsmethode der Bauchmuskulatur 
der Patient mit über der Brust verschränkten Armen 
ausschließlich den Thorax von der Unterlage abheben. 
Der Untersucher nimmt wiederum Kontakt zu den ver- 
schränkten Armen und versucht, den Oberkörper des 
Patienten zur Unterlage zu drücken. 


Abb.: 11.21: Alternativer Test des M. rectus abdominis rechts 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Wird der 
Testvektor vom Untersucher zu sehr in kaudaler Rich- 
tung gewählt, so werden falsch zu starke Muskeln ge- 
testet. Exspiration vermehrt die relative Kraft des Mus- 
kels. Bei gebeugter Lendenwirbelsäule wird vermehrt 
der M.psoas rekrutiert. 


Motorische Innervation: Th 5-12. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Der TS-Line-In- 
dikator liegt zwischen Th 6 und 7. 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: Auf der distalen Hälfte der Oberschenkelin- 
nenseite. 

Posterior: Zwischen dem Querfortsatz von L5 und der 
Spina iliaca posterior superior. 


NV-Reflexpunkte: Auf dem Os parietale kranial des äu- 
ßeren Gehörganges. 


Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 3, 5 
und 10. 


Organbeziehung: Dünndarm. 


Nährstoffbeziehung: Vit.E, Enzyme, Betain-HCl, Sym- 
bionten, l-Glutamin, CoQ10. 


Leitbahnbeziehung: Dünndarm. 


11. Muskelfunktion 


M.rectus abdominis «vo. 1.22) 


1Z 


e 
Ü 


[1 
\ 


Et 
N 


Test des M. rectus abdominis (kaudale Abschnitte, bilateral) 


M. Ss H 


M.rectus abdomiis und M. pyramidalis 


Motorische Innervation: Th5-12 
Viszerosomatisches Segment: Th6 und 7 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgel. 3, 5 und 10 
Leitbahn: Dünndarm 

Organ: Dünndarm 

Nährstoffe: Vit. E, CoQ10, Betain-HCI, Probiotika 
SRS: Symphysenläsionen (kaudale Abschnitte) 


Test des M. rectus abdominis (kraniale Abschnitte, bilateral) 


nf 


posterior anterior 
Test der kaudalsten Abschnitte inkl. M. pyramidalis (bilate- 


NL-Reflexe ral). Der Test mit gestrecktem Arm ist ergonomischer 
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11. Muskelfunktion 


Bauchmuskulatur: M. rectus abdominis 


Drain.-Pt. (S): Dü 8 (über dem Sulcus ulnaris medial des 
Olekranon). 


Auff.-Pt. (T):Dü 3 (an der ulnaren, palmaren Seite des Os 
metacarpale 5 an der Grenze vom Schaft zum Köpfchen). 


SR-Zuordnung: Im unteren Teil des Rectus abdominis 
kann durch Symphysen-Läsionen eine Irritation palpa- 
bel werden (s. Abb. 11.23). 


Triggerpunkte: Im Bereich des Ansatzes am Rippenbo- 
gen etwa auf der Höhe der 7. Rippe (entspr. etwa Ma 19, 
Ma 21, Ni21). 

Periumbilikale Triggerpunkte: Etwa Ma25, Ni 18, Ni 16, 
Ni 15 entsprechend bzw. Mc BuRNEY. 

Unterer Rectus abdominis: Triggerpunkte finden sich 
etwas kranial des Ansatzes am Os pubis (etwa Ni 11). 
Auch im M. pyramidalis kommen Triggerpunkte vor. 


Schmerzübertragung: Von den kranialen Triggerpunk- 
ten in den Rücken auf der Höhe Th8 bis 11. Symptome 
wie Sodbrennen oder retrosternaler Schmerz können 
auftreten. 

Von den periumbilikalen Triggerpunkten in den Unter- 
bauch einseitig oder beidseitig (dabei kann chron. Ap- 
pendizitis, Dysmenorrhoe oder Darmkolik vorgetäuscht 
werden). 

Die primär entstandenen muskulären Triggerpunkte 
haben ihren Ursprung in Überdehnung des Muskels 
während Bauchoperationen bzw. Sportverletzungen. 


Somatoviszerale und viszerosomatische Beziehun- 
gen: Triggerpunkte im Muskel können viszerale Symp- 
tome und Störungen hervorrufen, ebenso wie das Um- 
gekehrte der Fall sein kann: Viszerale Läsionen können 
zu Ausbildung von Triggerpunkten in der Bauchwand 
führen: Obere Triggerpunkte: Pylorus, Papilla vateri. 
Mittlere Triggerpunkte: Ileozökalklappe, Appendix. Un- 
tere Triggerpunkte: Blase, Adnexe, Lig. pubovesicale. 
Triggerpunkte des Rectus und Obliquus abdominis füh- 
ren zu paradoxer Atmung: Bei Inspiration wird der 
Bauch eingezogen, um eine Dehnung des Muskels, die 
Schmerzen auslösen würde, zu verhindern. Reaktive 
Muster zwischen Teilen des Muskels (der obere Rectus 
abdominis mit dem unteren Rectus abdominis) können 
ebenso auf diese Weise entstehen. 


Palpation der Triggerpunkte: Flache, tangentiale Pal- 
pation (evtl. mit gehaltenem, tiefen Atemzug zur Deh- 
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nung des Muskels) gegen den Rippenbogen als Unter- 
lage, aber auch etwas weiter kaudal des Rippenbogens. 
Diese kann bei entspannter Bauchmuskulatur wieder- 
holt werden. 

Schmerzübertragung in den Unterbauch und kleines 
Becken sowie in die lumbosakrale Übergangszone wie 
ein breites Band über die gesamte Breite des Beckens. 
Palpation: Bei gehaltenem tiefen Atemzug durch tan- 
gentiale Palpation. 


Wirksame Fernpunkte: Ni3, Ni27, Ma 36, 37, 39. 


Dehnungsprüfung: Kann durch Hyperlordosierung der 
LWS mit einem untergelegten Kissen durchgeführt wer- 
den. 


PIR: Nicht praktikabel. 
Engpassschwäche: Keine bekannt. 


Engpassursache: Der anteriore Ast der spinalen Nerven 
kann im Rectus abdominis irritiert werden, was zu 
parietalen oder auch viszeralen Schmerzen im Bereich 
des entsprechenden Segments führt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Läsion der 
Sutura sagittalis, meist Kompression, ist nach GOODHEART 
(in WALTHER, 1972) mit bilateraler funktioneller Rektus- 
inhibition assoziiert. 


Training: Der Rectus abdominis kann nur auf eine Art 
und Weise effizient und unter Schonung der LWS (unter 
Ausschaltung des Psoas major) trainiert werden: Der 
Patient liegt mit angewinkelten Beinen auf dem Rücken, 
die Arme sind unter dem Nacken verschränkt oder lie- 
gen neben dem Körper. Der Patient hebt Kopf und Rumpf 
bis zu den Schulterblättern an. Dies wird während Ex- 
spiration (physiologische Aktivierung der Bauchmusku- 
latur) durchgeführt. Die Kontraktionsstellung kann über 
30 sec. beibehalten werden während der Patient normal 
weiter atmet. 

Speziell die unteren Segmente des Rectus abdominis 
werden wie folgt trainiert: Der Patient liegt auf dem 
Rücken, die Beine sind 90° angewinkelt. Die Hände 
werden am besten hinter dem Nacken verschränkt, um 
Rekrutierungen zu vermeiden. Der Patient hebt das 
Becken von der Unterlage an, wobei die Hüfte nicht 
weiter flektiert wird (die Knie werden etwa senkrecht 
nach oben bewegt). 


11. Muskelfunktion 


M.rectus abdominis («..23) 


I 


N 
Ni 11 bis I, 


dorsale 


Ps Li FIIR AN 


Schmerzfortleitung von REN: 
Triggerpunkten im ö 
M. rectus abdominis 
„Belch button“ © 
a [ nahe dem Ende der 12. Hippe 
Pseudoappendizitis“, ; (TrP im M. obliquus abd. 


viszerale Symptomatik 


spondyloge 
Reflexe der 
Symphysis pubis 


Triggerpunkte des M. rectus abdominis und Schmerzübertragung 


Ni3 
Ni6 


Wirksame Fernpunkte 


Training der kranialen Abschnitte des M. rectus abdominis Training der kaudalen Abschnitte des M. rectus abdominis 
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11. Muskelfunktion 


Beckenbodenmuskulatur 


M. pubococcygeus 


Ursprung: An der Innenfläche des Os pubis. 
Verlauf: Nach dorsal und kaudal. 


Ansatz: Die medialen Faserzüge inserieren im Centrum 
tendineum perinei und in die Faszie der Prostata (M.le- 
vator prostatae) bzw. in die Vaginalwand (M. pubovagi- 
nalis). 

Kaudale Faserbündel umgreifen als M. puborectalis das 
Rektum, wobei sie mit den kontralateralen Fasern eine 
Schlinge bilden. 

Die lateralen Bündel erreichen das Os coccygis und das 
Os sacrum. 


Test: Die Patientin liegt auf dem Bauch, das Bein auf 
der Testseite ist ca.4 cm angehoben und im Knie 90° ab- 
gewinkelt. Der Femur ist ca. 40° innenrotiert, d.h. der 
Fuß wird nach außen geführt. 

Stabilisieren Sie das kontralaterale Bein am Knie und 
fassen Sie das Testbein von unten unterstützend eben- 
falls am Knie. 

Fordern Sie die Patientin auf, das Bein mit aller Kraft zur 
Gegenseite zu ziehen, halten Sie gegen. 

Anmerkung: Es handelt sich hier offensichtlich um die 
Testung einer Adduktionsfunktion. BEARDALL hat diesen 
Test beschrieben und er hat sich in der Praxis in sofern 
bewährt, dass bei funktioneller Schwäche im Test diese 
so gut wie immer verschwindet, wenn entweder eine 
Origin-Insertion Technik (s. Kap. 10.3.1) am Muskel an- 
gewandt wurde oder die Lymphreflexe (s. u.) stimuliert 
wurden. Möglicherweise ist für die normale Funktion 
der Adduktoren der Synergismus der Beckenboden- 
muskulatur notwendig. 


Alternativer Test (WALTHER, 2000): Halten Sie die ra- 
diale Handkante medial des Os ischii an den Damm der 
Patientin und lassen Sie sie pressen oder husten. Wenn 
der Beckenboden dabei vermehrt vorgewölbt wird, 
deutet dies auf eine Funktionsschwäche hin. Dabei 
sind einzelne Abschnitte des Beckenbodens schwer zu 
differenzieren und funktionelle Schwächen kaum auf- 
zudecken. 


Fehler beim Test, Vorsichtstmaßnahmen: Eine funk- 
tionelle Schwäche der Adduktoren muss ausgeschlos- 
sen werden, was meist durch einen Therapieversuch 
wie oben beschrieben geschieht. 


Motorische Innervation: Rr. anteriores der Nn. sacrales 
II, IV (V) [S@), 54]. 


NL-Reflexzonen: 
Anterior: An der Innenseite des proximalen Drittels des 
Oberschenkels. 
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Posterior: Über dem Querfortsatz von L5 und dem post- 
eromedialen Aspekt des kranialen Drittels des Ober- 
schenkels. 


NV-Reflexpunkt: Auf der Eminentia parietalis. 
Leitbahnzuordnung: Dickdarm. 


Drain.-Pkt. (S): Di2 (an der Grenze von Basis zum 
Schaft des Zeigefingergrundgliedes, radialseitig). 


Auff.-Pkt. (T): Di 11 (über dem Radiusköpfchen am late- 
ralen Ende der Beugefalte des Ellenbogens). 


SR-Zonen: Symphysen-Läsionen (kaudale Abschnitte). 


Triggerpunkte: Sind rektum- bzw. vaginanah und von 
denen des Sphincter ani unter Umständen schwer zu 
unterscheiden. 


Palpation: Durch vaginale und rektale Untersuchung. 


Schmerzfortleitung: In den Vaginal- und Rektalbereich 
sowie in die Kokzyx-Region. 

Triggerpunktsyndrome können sich mit denen des 
M. obturatorius internus vermischen, welche eine Aus- 
strahlung in den medialen Oberschenkel aufweisen. 


Wirksame Fernpunkte: Du (LG)26. Die Ohrpunkte für 
das Kokzyx am Ende des Crus inferior anthelicis bzw. für 
den Rektalbereich in der Hemiconcha superior (direkt 
kaudal der beschriebenen Kokzyx-Punkte) können sehr 
wirksam sein. 


PIR: Ein gewisser Effekt mag sich bei der Technik nach 
LEwit (1992) ergeben. 

Die Patientin liegt auf dem Bauch, fasst beide Gesäß- 
backen mit den Händen und spreizt sie auseinander. 
Während gehaltener Inspiration (10 sec.) werden beide 
Gesäßhälften und der Beckenboden wie zum Stuhl und 
Urin halten zusammengepresst. Während Exspiration 
und anschließender Relaxationsphase (10 sec.) werden 
die Muskeln locker gelassen und die Hände dehnen 
leicht in seitlicher Richtung nach (Abb. 11.25). 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Kokzygo- 
dynie, Kohabitationsbeschwerden bei der Frau (vor al- 
lem bei der Penetration), Schmerzen bei der Ejakulation 
im Dammbereich beim Mann. 

Sämtliche dem Beckenboden assoziierte Beschwerden 
nach Geburten mit oder ohne Dammschnitt: Relative 
Inkontinenz, Organptose. Das Diaphragma pelvis ist mit 
dem oberen und mittleren thorakalen Diaphragma als 
Einheit zu sehen und zu behandeln. 


Training: s. unten: Training des Beckenbodens als Ganzes. 


11. Muskelfunktion 


Beckenbodenmuskulatur «a». 1.24 


Lig. sacrotuberale 


Lig. sacrospinale 


Arcus tendinosus 
levatoris ani 


M. sphincter ani 
M. pubococcygeus 
M. iliococcygeus 


M. ischiococcygeus 


Beckenbodenmuskulatur 


Motorische Innervation: 5 (4), S5 
Leitbahn: Dickdarm 
Nährstoffe: Vit. E, Koenzym Q10, 
Probiotika, I-Glutamin 
SRS: Symphysenläsionen (kaudale Abschnitte) 


| 
| 
| 
hi 


Schmerzfortleitung von Triggerpunkten des Diaphragma 
pelvis 


Drain.-Pkt, Auff.-Pkt 


Test des M. pubococcygeus NL posterior NL anterior 
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11. Muskelfunktion 


Beckenbodenmuskulatur 


M. iliococcygeus 


Ursprung: Innenfläche des Os pubis bzw. Os ischii bis 
zur Spina ischiadica hin, am Arcus tendineus musculi 
levatoris ani (Abb. 11.24). 


Verlauf: Liegt dorsal des M. pubococcygeus. 
Ansatz: Am Seitenrand des Os coccygis und am Lig. ano- 
coccygeum, einem derben Faserzug zwischen Anus und 


Kokzyx. 


Funktion: Hebt den Beckenboden und stützt die 
Beckeneingeweide. 


Test: Die Patientin liegt auf dem Bauch. Das Bein auf 
der Testseite wird ca. 10 cm angehoben und im Knie 
gebeugt. 

Stabilisieren Sie das kontralaterale Bein auf Kniehöhe 
und greifen das Testbein von unten unterstützend am 
Knie. Fordern Sie die Patientin auf, das Knie zur Gegen- 
seite zu ziehen, halten Sie gegen. 


Fehler beim Testen, Vorsichtsmaßnahmen: Wie beim 
M. pubococcygeus beschrieben. 


Motorische Innervation: Rr. anteriores der Nn. sacrales 
II, IV (V) [S(3), S4]. 


NL-Reflexzonen: Siehe M. pubococcygeus. 
NV-Reflexpunkt: Siehe M. pubococcygeus. 


Leitbahnzuordnung, Auff.-Pkt., Drain.-Pkt: s. M. pu- 
bococcygeus. 


Triggerpunkte: Können im dorsomedialen Bereich vor- 
kommen. 


Schmerzfortleitung: Diffus in Richtung Kokzyx aus- 
strahlend, wie Kokzygodynie. 


Wirksame Fernpunkte: wie Pubococcygeus. 
PIR: Siehe M. pubococcygeus (Abb. 11.25). 


Training: Siehe Levator ani als Ganzes. 
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M. coccygeus (auch M. ischiococcygeus) 


Ursprung: Innenfläche der Spina ischiadica. 


Ansatz: An der Innenfläche des kaudalen Teils des Os 
sacrum und am Os coccygis. 


Funktion: Der Muskel, der oft sehnig umgewandelt ist, 
geht in das Lig. sacrotuberale über und kann dieses ent- 
lasten. 


Motorische Innervation: Rr. anteriores der Nn. sacrales 
II, IV (V) [S(3), S4]. 


Test: Die Patientin liegt auf dem Bauch, der Unterschen- 
kel ist um 90° gebeugt, der Femur um 45° nach außen 
rotiert (Fuß wird nach medial geführt). 


Stabilisieren Sie mit der einen Hand das kontralaterale 
Bein auf Kniehöhe, nehmen Sie mit der Testhand den 
anderen Oberschenkel am Knie auf und fordern Sie die 
Patientin auf, das gebeugte Bein zur Mitte zu ziehen, 
halten Sie gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtstmaßnahmen: Wie beim 
M. pubococcygeus beschrieben. 


NL-Reflexzonen, NV-Reflexpunkt, Leitbahnzuord- 
nung, Dickdarm, Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. (T): Wie beim 
M. pubococcygeus beschrieben. 


Triggerpunkte: Können in Kokzyx-Nähe vorkommen. 


Schmerzfortleitung: Diffus in Richtung Kokzyx aus- 
strahlend, wie Kokzygodynie. 


Wirksame Fernpunkte, PIR: Wie Pubococcygeus. 


Training des Beckenboden als Ganzes: Der Becken- 
boden kann als Ganzes trainiert werde. Dies ist nach 
Beseitigung aller Ursachen von Funktionsstörungen (s. 
Kap. 10) nach Entbindungen unbedingt notwendig, um 
Folgestörungen wie Organptosen und rel. Inkontinenz 
zu vermeiden. 

Traditionell soll die Frau dabei in Hockstellung zwei 
Finger in die Vagina einführen und Pressen wie zum 
Stuhlgang. Gleichzeitig soll der Beckenboden kontra- 
hiert werden, eine Kontraktion muss an den Fingern 
gespürt werden. Dies wird mindestens 50-mal täglich 
durchgeführt. Dieses Verfahren hat begrenzten Wert, da 
die Funktion des Beckenbodens beispielsweise beim 
Husten und Niesen reflektorisch ist, ebenso wie die 
autochtone Wirbelsäulenmuskulatur reflektorisch an- 
gesteuert wird. 

Eine Stabilisierung des Beckenbodens bei relativer 
Inkontinenz tritt bei Training der Rückenstrecker auf 
dem Gymnastikball (s. Abb. 11.40) ein. Dies kann mit der 
allgemeinen Verbesserung der muskulären Aktivität 
des medialen Systems (autochthone Wirbelsäulenmus- 
kulatur, Beckenbodenmuskulatur und Vestibulärsy- 
stem) zusammenhängen. 


11. Muskelfunktion 


Beckenbodenmuskulatur (vo. 1.25) 


mn. 


Test des M. iliococcygeus Test des M. coccygeus (ischiococcygeus) 


PIR der Glutealmuskulatur und des Beckenbodens: Kontrak- PIR der Glutealmuskulatur und des Beckenbodens: Relaxa- 
tion in Inspirationsphase tion in Exspirationsphase 
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11. Muskelfunktion 


M.biceps brachii 


Ursprung: 

Caput longum: Am Tuberculum glenoidale scapulae. 
Caput breve: Am Processus coracoideus zusammen mit 
dem M.coracobrachialis. 


Verlauf: Die Sehne des Caput longum verläuft über das 
Caput humeri durch den Sulcus intertubercularis. 


Ansatz: Mit gemeinsamer Sehne an der Tuberositas radii. 


Funktion: Flexion des Ellenbogengelenks und Supina- 
tion, Flexion des Schultergelenks (Caput longum), hilft 
bei der Abduktion des Humerus (Caput longum), bzw. 
bei der Adduktion des Humerus (Caput breve). Das Ca- 
put longum hilft bei der Stabilisierung des Humerus- 
kopfes im Cavum glenoidale. 


Schwächezeichen: Der Patient proniert bei Ellenbogen- 
flexion. 


Synergisten: 

Ellenbogenbeugung: M.brachialis und brachioradialis, 
Flexor carpi radialis und ulnaris, Palmaris longus, Exten- 
sor carpi radialis longus, Pronator teres. 
Ellenbogensupination: Supinator, Brachioradialis. 
Schulterflexion: Coracobrachialis, Pectoralis major, Del- 
toideus pars anterior. 

Adduktion (kurzer Kopf): Pectoralis major, Latissimus, 
Subscapularis, Teres major und minor, Infraspinatus, 
langer Trizepskopf. 


Antagonisten: 

Flexion des Humerus: Deltoideus pars posterior, Latissi- 
mus dorsi, Triceps brachii, Teres major. 

Flexion des Ellenbogens: Triceps brachii. 

Supination: Pronator teres und quadratus, Brachioradia- 
lis, Flexor carpi radialis. 

Adduktion (kurzer Kopf): Langer Kopf, Deltoideus, Supra- 
spinatus. 


Reaktive Muster: Triceps bracchii, oberer Trapezius, 
beim Heben Unterarmmuskeln und Schultermuskeln 
im Allgemeinen. 


Test: Der Ellbogen wird um 80° flektiert und supiniert. 
Unterstützen Sie den Ellenbogen und nehmen Kontakt 
zum distalen Unterarm. 

Der Patient wird aufgefordert, den Ellenbogen mit ma- 
ximaler Kraft zu beugen, Sie halten in Richtung der 
Tangente am Kreisbogen, den der Unterarm bei Flexion 
beschreibt, gegen. 

Zur Testung des langen Bizepskopfes (proximaler An- 
teil) wird der Humerus 45° flektiert, 20° abduziert. Der 
Unterarm wird supiniert und flektiert, sodass der Un- 
terarm senkrecht steht. Die Faust wird geschlossen, 
Nehmen Sie von oben Kontakt zur Faust des Patienten, 
die andere Hand kann die Schulter von dorsal stabili- 
sieren. Der Patient wird aufgefordert, die Faust mit ma- 
ximaler Kraft nach kranial zu drücken, Sie halten mit 
einem nach kaudal gerichteten Vektor gegen. 
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Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung des Ellenbogens, mangelnde Supination. 


Motorische Innervation: N. musculocutaneus, C5, 6. 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: im 4. ICR, etwa in der Mamillarlinie. Die 
Lymphreflexe über dem M. pectoralis für den gesamten 
Arm sind auch wirksam. 

Posterior: Lamina von C2. 


Neurovaskuläre Reflexe: Bilateral auf der Eminentia 
frontalis. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 7, 9. 
Organbeziehung: Magen. 


Nährstoffbeziehung: Phosphatase wie bei anderen 
Propriozeptorstörungen und reaktiven Mustern. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pkt. (S): Ma45 (am lateralen Nagelfalzwinkel 
des zweiten Zehs). 


Auff.-Pkt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenk 
lateral der Sehne des Tibialis anterior). 


Triggerpunkte: An der Grenze vom mittleren zum dis- 
talen Drittel des Muskelbauchs des langen und kurzen 
Kopfes, etwa Lu 3, Lu4 und Pe2 entsprechend. 


Palpation: Mit Zangengriff oder gegen den darunter 
liegenden Humerus tangential. 


Schmerzübertragung: In die ventrale Schulter und El- 
lenbogen. 


Wirksamer Fernpunkt: Lu 7. 


Engpassschwäche: C5 und C 6-Wurzel-Läsion, Entrap- 
ment des N. musculocutaneus beim Durchtritt durch 
den M. coracobrachialis. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Reizung 
und Luxation der langen Bizepssehne. Relativ häufig 
sind Schmerzen der rechten Schulter durch eine offene 
Ileozökalklappe verursacht: Die zugehörige NL-Reflex- 
zone liegt über der langen Bizepssehne. 


Dehnungsprüfung: Der Muskel wird passiv gedehnt in 
maximaler Extension des Ober- und Unterarmes sowie in 
Pronation. 


PIR: Stabilisierung der Schulter und des Armes in der 
Dehnungsposition, wobei Sie den Ellenbogen und dista- 
len Unterarm halten. Der Patient kontrahiert minimal 
den Bizeps in Richtung Beugung der Schulter und des 
Ellenbogens. Sie dehnen vor allem in der Schulter wäh- 
rend der Relaxationsphase leicht nach. 


11. Muskelfunktion 


M.biceps brachii «so. 1.26) 


Test des langen Bizepskopfes 


Hr _ 


Motorische Innervation: 

N. musculocutaneus, C5, C6 
Rib pump: 

ICR, Kostotransversalgel. 7,9 
Leitbahn: Magen 

Organ: Magen 


Wirksamer Fernpunkt Training des M. biceps brachii 
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11. Muskelfunktion 


M.biceps brachii 


Selbstbehandlung: Der Patient stützt den Unterarm in 
der beschriebenen Streckposition z.B. auf einer hohen 
Stuhllehne (im Sitzen) oder einem Türrahmen (im Ste- 
hen) in Pronation ab, kontrahiert während Inspiration 
in Richtung Beugung des Ellenbogens und dehnt wäh- 
rend der Relaxationsphase sanft nach, indem er die 


M.brachialis 


Ursprung: An den distalen zwei Dritteln des ventralen 
Humerusschaftes (distal der Tuberositas deltoidea) und 
an den medialen und lateralen intermuskulären Septen. 


Verlauf: Liegt unter dem Biceps brachii, kann an der 
distalen Hälfte medial und lateral zwischen Bicpes und 
Humerus getastet werden. 


Ansatz: An der Tuberositas ulnae. 
Funktion: Reine Flexion des Ellenbogengelenks. 


Synergisten: Mm.biceps brachii und brachioradialis, 
Flexor carpi radialis und ulnaris, Palmaris longus, Exten- 
sor carpi radialis longus. 


Antagonist: Triceps brachii. 
Reaktive Muster: Triceps bracchii. 


Test: Der Ellenbogen wird um 80° flektiert und in Mit- 
telstellung zwischen Pronation und Supination gehal- 
ten. Dies unterscheidet den Test von dem des M.biceps 
brachii. Der M. brachioradialis wird nach KEnDALL u. KEN- 
DALL (1983) und WALTHER (2000) in dieser Position ge- 
testet, nach BEARDALL in voller Pronation. Eine exakte 
Trennung ist offensichtlich nicht möglich. 
Unterstützen Sie den Ellenbogen und nehmen Kontakt 
zum distalen Unterarm. 

Der Patient wird aufgefordert, den Ellenbogen mit 
maximaler Kraft zu beugen, Sie halten in Richtung der 
Tangente am Kreisbogen, den der Unterarm bei Flexion 
beschreibt, gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung des Ellenbogens, Supination. 


Motorische Innervation: N. musculocutaneus, C5,6, 
Fasern des N. radialis. 


Neurolymphatische Reflexe: Über dem M. pectoralis. 
Organbeziehung: Magen. 


Nährstoffbeziehung: Phosphatase wie bei anderen 
Propriozeptorstörungen und reaktiven Mustern. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 
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Schulter absenkt und entsprechend der gewonnenen 
Muskellänge den Ellenbogen streckt (Abb. 11.26). 


Training: Mit einer Hantel wird der in Supination hän- 
gende Arm im Ellenbogen und der Schulter flektiert. Die 
Flexion im Ellenbogen soll etwa 90° erreichen, die in der 
Schulter, bis die Hand etwa in Scheitelhöhe ist. 


Drain.-Punkt (S): Ma45 (am lateralen Nagelfalzwinkel 
des zweiten Zehs). 


Auffüllpunkt (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenk 
lateral der Sehne des Tibialis anterior). 


Triggerpunkte: Im gesamten Muskelbauch möglich, 
etwa Lu 3, Lu4 entsprechend. 


Palpation: Mit Zangengriff oder gegen den darunter 
liegenden Humerus tangential. 


Schmerzübertragung: In die ventrale Schulter und El- 
lenbogen. Von distalen Triggerpunkten Ausstrahlung in 
den Daumen möglich, was zur Verwechslung mit Eng- 
pässen des Hautastes des N. radialis führen kann. 


Wirksamer Fernpunkt: Lu 7. 


Engpassschwäche: Entrapment des N. musculocuta- 
neus beim Durchtritt durch den M.coracobrachialis. 
Engpass der Wurzel C 6 (PATTEn 1998). 


Engpassursache: Engpass des oberflächlichen Haut- 
astes des N.radialis. Dieser führt zu Taubheitsgefühl 
und Schmerz der Dorsalseite des Daumens. 


Dehnungsprüfung: Der Muskel wird bei maximaler 
Streckung des Ellenbogens, Supination des Unterarmes 
und bei Flexion in der Schulter gedehnt, um den M.bi- 
ceps brachii entspannt zu halten. 


PIR: Ist nur bei starker Verkürzung wirkungsvoll, da die 
Extension des Ellenbogens limitiert ist. Aus der Deh- 
nung heraus wird der Ellenbogen während 10 sec. in der 
Inspirationsphase leicht gegen Widerstand gebeugt, in 
der Relaxationsphase wird leicht nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Der Patient sitzt mit überkreuzten 
Beinen und stützt den Ellenbogen auf dem Oberschen- 
kel oder Knie ab. Mit der anderen Hand hält er den El- 
lenbogen in Supination in maximaler Streckung. 


Training: Mit einer Hantel oder alternativ mit einem 
Gymnastikband (Abb. 11.27) wird der in Pronation hän- 
gende Arm im Ellenbogen bis 90° flektiert. 


11. Muskelfunktion 


M. brachialis (Abb. 11.27) 


= 


vom 

u 
zZ 

Z 


“ 


ODrain.-Pt., Auff.-Pt. Test des M. brachialis 


Motorische Innervation: N. musculocutaneus, C5, 6 
Leitbahn: Magen 

Organ: Magen 

Nährstoffe: Substanzen des aeroben/anaeroben Muskel- 
stoffwechsels 


Wirksamer Fernpunkt Lu 7 Training des M. brachialis; der M. brachioradialis wird dabei mit trainiert 
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11. Muskelfunktion 


M.brachioradialis 


Ursprung: An der lateralen Kante des Humerus bis hi- 
nauf zum Deltoideusansatz und dem Septum intermus- 
kulare brachii laterale. 


Ansatz: Am Radius proximal des Processus styloideus 
Tadii. 


Funktion: Kräftiger Ellenbogenbeuger bei Pronation, 
bringt den Unterarm in Mittelstellung aus Pronation 
und Supination. 


Schwächezeichen: Der Arm hängt in voller Extension. 


Synergisten: 

Ellenbogenflexion: Biceps, Brachialis, Flexor carpi radia- 
lis und ulnaris, Pronator teres, Palmaris longus, Exten- 
sor carpi radialis longus. 

Ellbogenpronation: Pronator teres, Pronator quadratus, 
Flexor carpi radialis. 


Antagonisten: Ellbogenflexion: Triceps bracchii. 
Ellenbogenpronation: Supinator, Biceps. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Den Ellenbogen bei 75° Flexion in Mittelstellung 
zwischen Pro- und Supination stabilisieren (WALTHER, 
1972, KenpALL, 1983). Der Untersucher nimmt Kontakt 
zum distalen Unterarm. 

Nach BEARDALL (Abb. 11.29) wird der Brachioradialis in 
voller Pronation getestet, während der M.brachialis in 
Neutralstellung, wie oben beschrieben, getestet werden 
soll. 

Der Patient wird aufgefordert, den Unterarm gegen den 
Widerstand des Untersuchers in Flexion zu ziehen. 

Der Gegendruck des Untersuchers verläuft in Richtung 
der Tangente an den Kreisbogen, den der Unterarm bei 
Beugung durchläuft. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung des Ellenbogens. 


Motorische Innervation: N. radialis, C5, 6. 
NL-Reflexzonen: 

Anterior: Über dem gesamten M. pectoralis minor. 
Posterior: Über dem Muskelbauch des Supraspinatus, 
anterior der Spina scapulae. 

NV-Reflexzonen: entfällt. 

Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 4, 5. 
Organbeziehung: Magen. 

Nährstoffbeziehung: Supplemente für aerobe/anaero- 
be Dysfunktion: Ca, Mg, Fe, Phosphatase, rohe Kartof- 
feln, Vit. B5, PUFA. 

Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pt. (S): Ma 45 (lat. Nagelfalzwinkel des 2. Zehs). 
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Auff-Pt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenk late- 
ral der Sehne des Tibialis anterior). 


Triggerpunkte: Im proximalen Teil des Muskelbauchs, 
ca. 3 QF distal des Epicondilus radialis (Di 10). Der Trig- 
gerpunkt liegt tief im Muskelbauch. Palpation erfolgt 
mit Zangengriff. 


Schmerzübertragung: In den Ellenbogen, radialseitige 
Hand, vordere Schulter. 


Wirksamer Fernpunkt: Di4. 


Engpassschwäche: Der Brachioradialis ist Kennmuskel 
für Läsionen der Wurzel C 6. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Durch sei- 
ne Triggerpunkte und ihre Ausstrahlung kann eine „Epi- 
kondylitis“ vorgetäuscht werden. 


Dehnungsprüfung: Den Ellenbogen unterstützen, voll 
extendieren, pronieren: Dies löst Triggerpunktschmerz 
aus. Zusätzliche Ulnaradduktion der Hand würde 
Schmerz bei Triggerpunkten im Extensor carpi radialis 
longus auslösen. 


PIR: Für diesen Muskel isoliert nicht sehr effizient, da 
die Dehnung durch die Ellenbogenstreckung limitiert 
wird. Triggerpunkte und Verspannung tritt meist im 
Verein mit den Extensoren der Hand und der Finger auf, 
die mitbehandelt werden müssen. 


Selbstbehandlung: Der Ellenbogen wird gestreckt auf 
dem Knie abgestützt, die freie Hand hält die andere in 
Extension und Ulnaradduktion. Der Ellenbeugen wird 
während Inspiration leicht in Beugung gedrückt, in der 
Relaxationsphase wird leicht nachgedehnt. 


Training: Beim Training des Biceps wird der Brachio- 
radialis automatisch mit trainiert. Die Aktivität des Ba- 
rachioradialis kann betont werden, wenn der Unterarm 
während der Ellenbogenbeugung in Pronation gehalten 
wird. 


Abb. 11.28: Training des M. brachioradialis 


11. Muskelfunktion 


M. brachioradialis (Abb. 11.29) 


NL posterior 


Testung des M. brachioradialis 


Motorische Innervation: N. radialis, C5, 6 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgel. 4, 5 
Leitbahn: Magen 

Organ: Magen 

Nährstoffe: Ca, Mg, Fe, Phosphatase, Vit. B5, PUFA 


Drain.-Pt., Auff.-Pt. 


Dig, 10, 11 


Wirksamer Fernpunkt PIR des M. brachioradialis Selbstbehandlung des Brachioradialis 
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11. Muskelfunktion 


M.coracobrachialis 


Ursprung: Gemeinsam mit dem Caput breve des Biceps 
am Proc. coracoideus. 


Ansatz: In der Mitte des Humerus an der Crista tuber- 
culi minoris. 


Funktion: Flexion und Adduktion des Humerus. 
Schwächezeichen: Schwierigkeiten beim Kämmen. 


Synergisten: 

Humerusflexion: anteriorer Deltoideus, Biceps brachii, 
Pectoralis major clavicularis. 

Adduktion: Pectoralis major, Latissimus, Subscapularis, 
Teres major und minor, Infraspinatus, langer Trizeps- 
kopf, kurzer Bizepskopf. 


Antagonisten: 

Flexion: Latissimus dorsi, Triceps (langer Kopf), Delto- 
ideus (Pars posterior), Teres major. 

Adduktion: Deltoideus, Supraspinatus, langer Bizepskopf. 


Reaktive Muster: Mit Antagonisten möglich. 


Test: Flexion der Schulter um 45°, Abduktion um ca. 45°, 
leichte Außenrotation um 10°, volle Flexion und Supina- 
tion des Ellenbogens zur maximalen Verkürzung des 
synergistischen Biceps brachii. 

Nehmen Sie direkt proximal des Ellenbogens Kontakt 
zum Oberarm des Patienten. 

Fordern Sie den Patient auf, den Oberarm gegen Ihren 
Widerstand in Flexion (mit leichter Adduktionskompo- 
nente) zu ziehen. 

Halten Sie gegen in Richtung Extension und leichter 
Abduktion. 

Zur besseren Isolierung des Muskels vom Bizeps ist es 
besser, in der Testposition wie beschrieben von oben 
auf den gebeusten Ellenbogen des Patienten Kontakt zu 
nehmen und gegen den Druck des Patienten in Richtung 
des Vektors am Kreisbogen, den der Ellenbogen bei Fle- 
xion des Humerus durchläuft, zu halten. Der Flexions- 
winkel in der Schulter kann bis max. 70° erreicht wer- 
den. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Ungenügen- 
de Abduktion und Außenrotation. 


Motorische Innervation: N. musculocutaneus, C 6, 7. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th3. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im 2., 3. und 4. Interkostalraum parasternal. 
Posterior: Zwischen den Querfortsätzen Th 3 und 4. 
NV-Reflexpunkt: Bregma. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 4, 8. 


Organbeziehung: Lunge 


Nährstoffbeziehung: Vitamin C, Betakarotin, Vit.E, Se- 
len (Antioxidanzien), N-Acetyl-Cystein. 


Leitbahnbeziehung: Lunge. 


Drain.-Pt. (S): Lu5 (in der Ellenbeuge lateral der Bizeps- 
sehne). 


Auff.-Pt. (T): Lu9 (in der Handgelenksbeugefalte über 
der A.radialis). 


Triggerpunkte: Etwa 2 QF distal des Proc. coracoideus 
(Lu 1), Palpation flach, tangential. 


Schmerzübertragung: Vordere Schulter, teilweise late- 
raler Ellenbogen und dorsaler Unterarm. 


Wirksamer Fernpunkt: Lu 7 (2 QF proximal des Proces- 
sus styloideus radii, palmar der Sehne des M. abductor 
pollicis). 


Engpassschwäche: C5, C6 Wurzel-Kompressionen, 
Thoracic inlet Syndrom 


Engpassursache: Bei Hypertonus kann es zu einem 
Entrapment des N. musculocutaneus kommen, beson- 
ders bei langer Überkopfarbeit (LEAF, 1996). Dies scheint 
jedoch klinisch selten vorzukommen (TRAVEL, 1983). 
Symptome wären Schwäche des Biceps brachii und Bra- 
chialis, Parästhesie der radialen Seite des Unterarms. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Funktio- 
nelle Inhibition ist häufig mit Hypertonus des synergis- 
tischen Deltoideus assoziiert und umgekehrt. 


Dehnungsprüfung: Extension des Humerus bei maxi- 
maler Abduktion, Außenrotation. 


PIR: In Rückenlage gegen das Gewicht des Armes in der 
Dehnungsposition kontrahieren, in der Relaxationspha- 
se durch das Eigengewicht des Armes dehnen lassen. 


Selbstbehandlung: In Rückenlage gegen das Gewicht 
des Armes in der Deh- 
nungsposition kontrahie- 
ren, in der Relaxationspha- 
se durch das Eigengewicht 
des Armes dehnen lassen. 
Problem ist bei PIR und 
Selbstbehandlung die 
gleichzeitige Dehnung des 
Pectoralis sternalis. 


Training: Der Arm ist 45° 
abduziert, der Ellenbogen 
gebeugt. Das Thera-Band 
ist in die Ellenbeuge und 
den Fuß eingehängt. Der 
Arm wird in der Schulter 
bis zum Winkel von ca. 70° 
gebeugt. 

(Abb. nebenstehend). 


11. Muskelfunktion 


M.coracobrachialis «ass. 11.30) 


NL anterior NL posterior 


Test des M. coracobrachialis 


Drain.-Pt., Auff.-Pt. 


Motorische Innervation: N. musculocutaneus (C5, C6) 
Viszeroparietales Segment: Th3 

Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgel. 4, 8 
Leitbahn: Lunge 

Organ: Lunge 

Nährstoffe: Vit.CundE, Betakarotin, Selen, N-Acetyl- 
Cystein 


Test des M.coracobrachialis: Diese Testposition 
kann u.U. den Muskel besser vom kurzen Bizeps- 
kopf differenzieren. 


Schmerzübertragung und wirksamer Fernpunkt PIR des M.coracobrachialis Selbstbehandlung M. coracobrachialis 
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11. Muskelfunktion 


M.deltoideus 


Pars anterior (Pars clavicularis) 


Ursprung: Am akromialen Drittel der Klavikula. 
Ansatz: An der Tuberositas deltoidea des Humerus. 


Funktion: Abduziert, flektiert, innenrotiert den Ober- 
arm. 


Synergisten: 

Abduktion: Pars medialis, Pars posterior, Supraspinatus, 
Biceps (langer Kopf). 

Flexion: Biceps (langer Kopf), Coracobrachialis, PMC. 


Antagonisten: 

Abduktion: Pectoralis, Latissimus, Subscapularis, Teres 
major, Teres minor, Biceps (kurzer Kopf), Coracobra- 
chialis, Triceps (langer Kopf). 

Flexion: Deltoideus pars posterior, Latissimus, Teres 
major, Triceps (langer Kopf). 


Test: Oberarm 90° abduzieren, 45° außenrotieren, 10° 
flektieren, Ellenbogen 90° flektieren. 

Die Schulter des Patienten nach posterior stabilisieren. 
Nehmen Sie in der Nähe des Ellenbogens Kontakt zum 
distalen Oberarm. 

Der Patient drückt in Richtung Abduktion und Flexion in 
Richtung der Verlängerung des Unterarms, Sie halten 
dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Hume- 
rus muss vor dem Test abduziert werden, der Testvektor 
muss in Richtung Adduktion und Extension verlaufen! 


Schwächezeichen: Geringfügige Außenrotation bei hän- 
gendem Arm. Beim Einnehmen der Testposition wird 
diese nicht gehalten, um andere Muskeln zu rekrutieren. 


Pars medialis (Pars acromialis) 


Ursprung: Am Akromion. 
Ansatz: An der Tuberositas deltoidea des Humerus. 
Funktion: Abduktion des Humerus. 


Synergisten: Pars anterior und posterior, M. supraspi- 
natus. 


Antagonisten: Pectoralis major, Latissimus, Subscapu- 
laris, Teres major, Teres minor, Coracobrachialis, Biceps 
(kurzer Kopf), Triceps (langer Kopf). 


Test: Der Patient abduziert den Oberarm um 90°, Neu- 
tralstellung bezüglich Innen- und Außenrotation, Ellen- 
bogen 90° flektieren. 

Der Oberkörper des Patienten wird in Neutralposition 
stabilisiert, am besten mit der Hand auf der kontra- 
lateralen Schulter! Nehmen Sie weichen Kontakt zum 
Ellenbogen. 
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Fordern Sie den Patienten auf, den Arm mit ganzer Kraft 
in Richtung Abduktion gegen Ihren gehaltenen Wider- 
stand nach oben zu drücken. 

Halten Sie in Richtung Adduktion mit Druck nach kau- 
dal dagegen. Der Kraftvektor muss streng in der Frontal- 
ebene verlaufen, d.h. darf keine Flexions- oder Exten- 
sionskomponente aufweisen. 

Sollten die Kräfteverhältnisse des Patienten und des 
Untersuchers einen längeren Hebel beim Test erfordern, 
so kann ausnahmsweise bei gestrecktem Ellenbogen ge- 
testet werden. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Hume- 
rus muss vor dem Test abduziert werden, der Testvektor 
muss genau in Richtung Adduktion verlaufen, es darf 
keine Rotation des Humerus erlaubt werden. Für suffi- 
ziente Stabilisierung muss gesorgt werden, der Hebel 
darf für die Kräfteverhältnisse von Patient und Untersu- 
cher nicht zu lang sein (nicht am „langen Hebel“ testen). 


Pars posterior (Pars spinalis) 


Ursprung: Laterale 2 Drittel der Spina scapulae. 
Ansatz: An der Tuberositas deltoidea des Humerus. 


Funktion: Extension, Außenrotation und Abduktion des 
Humerus. 


Synergisten: 

Abduktion: Supraspinatus und andere Deltoideus-An- 
teile, Biceps (langer Kopf). 

Extension: Infraspinatus, Latissimus, Teres major, Tri- 
ceps (langer Kopf). 


Antagonisten: 

Abduktion: Pectoralis major, Latissimus, Subscapularis, 
Coracobrachialis, Biceps (kurzer Kopf), Teres major und 
minor. 

Extension: Deltoideus pars anterior, Biceps, Pectoralis 
major, Coracobrachialis. 


Test: Der Patient abduziert den Humerus um 90°, innen- 
rotiert um 45°, extendiert um 10°; der Untersucher sta- 
bilisiert die Schulter nach anterior, die Testhand nimmt 
von dorsal und oben Kontakt zum Ellenbogen. Der Pa- 
tient wird aufgefordert, nach hinten und oben in die 
Richtung der Verlängerung des Oberarms zu drücken. 

Sollten die Kräfteverhältnisse des Patienten und des 
Untersuchers einen längeren Hebel beim Test erfordern, 
so kann bei gestrecktem Ellenbogen getestet werden. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Hume- 
rus muss vor dem Test abduziert werden, der Testvektor 
muss in Richtung Adduktion und Flexion verlaufen! Es 
muss verhindert werden, dass sich der Patient zur Ge- 
genseite des Testes überneigt, um den M. supraspinatus 
zu rekrutieren (s. Abb. 2.5). 


Schwächezeichen: Geringfügige Innenrotation. 


M. deltoideus (Abb. 11.31) 


NL anterior 


Motor. Innerv.: N. axillaris, C4, 5, 6 
Viszeropariet. Segm. (TS-Line): Th3 on 
Rib pump: ICR, Kostotransversalgel. 2, 3, 4, NL posterior 
7,10 

Organ: Lunge, Thymus 

Nährstoffe: Vit. C, E, Betakarotin, Se, NAC 

SR-Zuordn.: Thorakale und erste 2 lumba- 

le Segmente 


Wirksame Fernpunkte 
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11. Muskelfunktion 


Test des 
M. deltoideus, 
Pars anterior 


Test des 
M. deltoideus, 
Pars medialis 


Test des 
M. deltoideus, 
Pars posterior 


11. Muskelfunktion 


M.deltoideus 


Deltoideus in toto 


Motorische Innervation: N. axillaris, C4 (Frick, 1992), 
C5,6. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th 3. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: im 3. ICR am Sternalrand. 

Posterior: zwischen den Processus transversi von Th3 
und Th4. 


NV-Reflexpunkt: über dem Bregma. 


Organbeziehung: Lunge (GOODHEART, 1964, 1971), Thy- 
mus (Porteıu, mündliche Mitteilung). Die Beziehung 
zum Thymus ist durch die Challenge der Applied Kine- 
siology zu bestätigen. 


Nährstoffbeziehung: Vit.C, E, Betakarotin, Se, N-Ace- 
tyl-Cystein. 


Leitbahnbeziehung: Lunge. 


Drain.-Pt. (S): Lu5 (in der Ellenbogenbeugefalte lateral 
der Bizepssehne). 


Auff.-Pt. (T): Lu9 (in der Handgelenksbeugefalte über 
der Arteria radialis). 


SR-Zuordnung: Entlang des Ursprungs von der Klavi- 
kula, dem Akromion und der Spina scapulae finden 
sich Ursprungstendinosen bei Nozizeption aus den 
thorakalen und ersten zwei lumbalen Wirbelsäulen- 
segmenten (DvorRÄK u. DvorÄK, 1991; Abb. 11.32). Eine 
scharfe Abgrenzung ist nicht möglich, die Palpation 
muss exakt entlang der einstrahlenden Fasern erfol- 
gen. 


Triggerpunkte: Diese finden sich einerseits in der Pars 
anterior, andererseits in der Pars posterior, weniger in 
der Pars mediales. Sie werden per flacher Palpation 
durch Druck gegen den darunter liegenden Humerus 
aufgefunden. Verschiedene Grade von Abduktion kön- 
nen dabei hilfreich sein. 


Schmerzübertragung: Von der Schulter in der lateralen 
Oberarm ausstrahlend. 


Wirksame Fernpunkte: Ma38, Lu7, Di4, 3E5, Dü3, 
Dü 6. 


Reaktive Muster: Mit den jeweiligen Antagonisten 
möglich. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 2, 3, 4, 7, 
10. 


Dehnungsprüfung: 

Pars anterior: Der Patient sitzt auf einem Stuhl. Der Arm 
wird extendiert und außenrotiert (die Dehnungsprü- 
fung ist nur ungenügend möglich). 
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Pars mediales: Der Arm wird hinter dem Oberkörper des 
sitzenden Patienten adduziert, so als würde der Patient 
zur gegenüber liegenden Skapula fassen. 

Pars posterior: Der Arm wird maximal adduziert, d.h. 
über die Brust des sitzenden Patienten gezogen. 


PIR: Durch den Therapeuten: Aus der Dehnungsposi- 
tion kontrahiert der Patient leicht in Richtung Neutral- 
position, in der Entspannungsphase dehnt der Thera- 
peut leicht nach. 


Selbstbehandlung: 

Pars anterior: Der Patient steht in einem Türrahmen, 
hält sich dort mit dem extendierten und außenrotierten 
Arm fest. Während der Anspannungsphase leichte Kon- 
traktion in Richtung Flexion und Innenrotation. In der 
Entspannungsphase leichtes Nachdehnen durch Vor- 
wärtsschieben des Oberkörpers (Abb. 11.32). 

Pars medialis: Der Patient sitzt auf einem Stuhl mit Leh- 
ne, führt den Arm nach hinten und greift die Stuhllehne 
an der dem zu dehnenden Muskel gegenüberliegenden 
Seite. Leichte Anspannung des Muskels in Richtung 
Abduktion des Oberarmes, während der Entspannungs- 
phase schiebt der Patient den Oberkörper leicht zur 
Seite des zu dehnenden Muskels. 

Pars posterior: Der Patient steht in einem Türrahmen 
und greift mit dem zu behandelnden Arm quer über den 
Thorax, um sich am Rahmen festzuhalten. Aus der Vor- 
dehnung spannt der Patient leicht in Richtung Abduk- 
tion an, während der Entspannungsphase schiebt er den 
Körper sanft zur Seite des zu behandelnden Muskels. 


Engpassschwäche: Läsion der C5-Wurzel führt zur 
Schwäche des Deltoideus zusammen mit allen anderen 
Abduktoren (PATTEn, 1998), Skalenussyndrom, kostokla- 
vikuläres Syndrom und Pectoralis-minor-Syndrom. Alle 
drei Engpassstellen des Plexus brachiales können den 
N. axillaris, der in der Achselhöhle aus dem Fasciculus 
posterior tritt, betreffen. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Bei bilate- 
raler funktioneller Schwäche liegt häufig eine Fixation 
des zervikothorakalen Überganges vor. 

Bei Verletzung des Deltoideus kommt es zu Instabilität 
des Akromioklavikulargelenks. Auf der anderen Seite 
sind Verletzungen des Gelenks und seiner Ligamente 
mit einer Inhibition des Deltoideus vergesellschaftet. 
In der Folge der Inhibition des Deltoideus entstehen 
hypertone Zustände des oberen Trapezius und Trigger- 
punktausbildung. 


Training: 

Pars anterior: Position sitzend oder stehend. Der Trai- 
nierende hält eine Hantel, der gebeugte Ellenbogen ist 
am Körper angelegt. Der Arm wird in Richtung des Un- 
terarms noch anterior und kranial angehoben. 

Pars medialis: Die Hantel wird bei gestrecktem Ellen- 
bogen in reiner Abduktion gehoben. 

Pars posterior: Die Hantel wird bei 90° gebeugtem Ellen- 
bogen und innenrotiertem Oberarm seitlich am Körper 
gehalten. Der Ellenbogen wird nach posterior und kra- 
nial gehoben. 


11. Muskelfunktion 


M. deltoideus (Abb. 11.32) 


SR-Zonen im Deltoideus PIR M. deltoideus Pars medialis und PIR M. deltoideus Pars posterior 
Pars anterior 


Selbstbeh. d. M. deltoideus Pars Selbstbeh. d. M. deltoideus Pars Selbstbeh. M. deltoideus Pars post. 
anterior medialis, Kontraktionsphase Kontraktionsphase 


Training des M. deltoideus Pars anterior Training des M. deltoideus Pars medialis Training des M. deltoideus Pars posterior 
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11. Muskelfunktion 


M.extensor carpi radialis (longus und brevis) 


Ursprung: 

Caput longum: Distales Drittel der Crista supracondy- 
laris lateralis humeri und Septum intermusculare late- 
Tale. 

Caput breve: Epicondylus lateralis humeri, Lig. collate- 
rale laterale des Ellenbogengelenks und Fascia antebra- 
chii. 


Verlauf: Oberflächlich zwischen M.brachioradialis und 
M. extensor digitorum. 


Ansatz: 

Caput longum: Radialer dorsaler Aspekt der Basis des Os 
metacarpale 2. 

Caput breve: Dorsaler Aspekt der Basis des Os metacar- 
pale 3. 


Funktion: Extension und Radial-Abduktion des Hand- 
gelenks. Der M.extensor carpi radialis longus ist ein 
Synergist bei der Ellenbogenflexion. 


Schwächezeichen: Ulnaradduktion der Hand. 


Synergisten: 

Extension: Extensor digitorum, Extensor carpi ulnaris, 
Extensor pollicis longus. 

Radialabduktion: Abductor pollicis longus, Flexor carpi 
radialis, Extensor pollicis longus und brevis, Extensor 
digitorum. 

Ellenbogenflexion: Biceps, Brachioradialis, Brachialis, 
Flexor carpi ulnaris, Palmaris longus, Pronator teres. 


Antagonisten: 

Extension: Flexor digitorum superficialis und profundus, 
Flexor carpi radialis, Flexor carpi ulnaris, Palmaris lon- 
gus, Flexor und abductor pollicis longus. 
Radialabduktion: Flexor und Extensor carpi ulnaris. 
Ellenbogenflexion: Triceps brachii. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Der Unterarm wird 45-80° proniert, das Handge- 
lenk extendiert und radialabduziert. 

Der Unterarm wird im distalen Drittel stabilisiert. 

Der Patient drückt die Hand in Radialabduktion und 
Extension. Halten Sie dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Schmerz- 
auslösung, mangelnde Stabilisierung. 


Motorische Innervation: N. radialis, C 5, 6, 7. 


NL-Reflexzone: 
Anterior: Über den M. pectoralis minor. 
Posterior: Entfällt. 


Nährstoffe: Supplemente für aerobe/anaerobe Dys- 
funktion: Fe, Vit. B5, PUFA, Phosphatase. 


Triggerpunkte: 2 QF distal des Epicondylus radialis 
(etwa entsprechend Di 10, Di9), im Extensor carpi 
radialis brevis etwas weiter distal etwa an der Grenze 
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vom proximalen zum mittleren Drittel bis handbreit 
distal des Epicondylus radialis. 


Schmerzübertragung: In den Bereich des Epicondylus 
radialis und den dorsalen Handgelenksbereich. 


Wirksame Fernpunkte: 3E 5, Di4. 


Dehnungsprüfung: Extension im Ellenbogengelenk, 
Flexion im Handgelenk und Ulnaradduktion. 


PIR: Der Arm wird entsprechend der Dehnungsprüfung 
gehalten, der Patient kontrahiert minimal in Richtung 
Extension und Radialabduktion. Dehnen Sie in der Re- 
laxationsphase in Richtung Ulnaradduktion und Flexion 
des Handgelenks nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient legt den Unterarm auf 
das Knie als Hypomochlion und stabilisiert mit seiner 
anderen Hand die leichte Anspannung in Extension und 
Radialabduktion. Anschließend dehnt er in Richtung 
Extension und Ulnaradduktion leicht nach. Diese Be- 
handlung kann bei der Behandlung des Tennisellenbo- 
gens von großer Wirksamkeit sein. 


Engpassschwäche: Thoracic inlet, Sulcus n. radialis- 
Syndrom. Läsionen der Wurzel C7 (Discus C 6/7) kön- 
nen zu Schwäche des Muskels führen (PATTEN, 1998). 


Engpassursache: Spannung im Extensor carpi radialis 
brevis kann zur Irritation des sensiblen Astes des N. ra- 
dialis führen, der den Muskelbauch durchdringt. Dies 
kann zu Dysästhesien im Bereich des Handrückens füh- 
ren. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Schmer- 
zen wie bei „Tennisellenbogen“. 


Training: Im Sitzen wird ein Theraband zwischen Fuß 
und geschlossener Hand gehalten, oder eine Hantel be- 
nutzt. Der Ellenbogen wird auf dem Knie im 90°-Winkel 
abgestützt, der Unterarm so gehalen, dass der Zeigefin- 
gerknöchel genau nach oben zeigt. Die Faust wird nun- 
mehr nach oben in die Streckung bewegt. 


Abb. 11.33: Training des M. extensor carpi radialis 


11. Muskelfunktion 


M. extensor carpi radialis (longus und brevis) «.1.3%) 


M. extensor carpi rad. 


longus [O) 5 \ 


M. extensor carpi rad. 
brevis 


M. supinator mit | 
Ramus prof. N. radialis | 
| 


Pe; 


Test des M. extensor carpi radialis 


Motorische Innerv.: N. radialis; C5, 6, 7 


Postisometrische Relaxation: Kontraktionsphase 


Wirksamer Fernpunkt NL anterior PIR-Selbstbehandlung: Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M. extensor carpi ulnaris 


Ursprung: Epicondylus lateralis humeri, posteriorer 
Rand der Ulna und Fascia antebrachii. 


Verlauf: Über der dorsalen Fläche der Ulna, zwischen 
Extensor digitorum und Anconeus. 


Ansatz: Ulnare Seite der Basis des Os metacarpale 5. 


Funktion: Extension und Ulnaradduktion im Handge- 
lenk. 


Schwächezeichen: Radialabduktion und Flexion der 
Hand. 


Synergisten: 

Extension: Extensor digitorum, Extensor carpi radialis 
longus und brevis, Extensor pollicis longus. 
Ulnaradduktion: Abductor digiti minimi, Flexor carpi 
ulnaris. 


Antagonisten: 

Extension: Flexor carpi radialis und ulnaris, Flexor digi- 
torum superficialis und profundus, Palmaris longus, Fle- 
xor pollicis longus, Abductor pollicis longus. 
Ulnaradduktion: Extensor und Flexor carpi radialis. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Stabilisieren Sie den distalen Unterarm des Patien- 
ten. Dieser bringt die Hand in Ulnaradduktion und -ex- 
tension. 

Nehmen Sie Kontakt zum dorsalen und ulnaren Aspekt 
des Os metacarpale 5. 

Der Patient wird aufgefordert in Richtung Ulnaradduk- 
tion und -extension gegen Ihren Widerstand zu drücken. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Schmerz- 
auslösung beim Test, mangelnde Stabilisierung. 


Motorische Innervation: N. radialis C 6, 7, 8. 
NL-Reflexzone: Über dem Pectoralis minor. 


Nährstoffbeziehung: Supplemente für aerobe/anaero- 
be Dysfunktion: Fe, Vit. B5, PUFA, Phosphatase. 


Triggerpunkte: Im Muskelbauch etwa an der Grenze 
vom proximalen zum mittleren Drittel (etwa 3E9 ent- 
sprechend). Palpation tangential gegen die darunter lie- 
genden Strukturen. 


Schmerzübertragung: In den ulnaren dorsalen Bereich 
des Handgelenks und in den Bereich des Proc. stylo- 
ideus ulnae. 


Wirksamer Fernpunkt: Dü 6. 


Dehnungsprüfung: Der Ellenbogen wird in Extension 
abgestützt, das Handgelenk flektiert und radialabduziert. 


PIR: Aus Dehnungsposition wie oben beschrieben kon- 
trahiert der Patient minimal in Richtung Extension und 
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Ulnaradduktion der Hand, in der Relaxationsphase sanf- 
tes Nachdehnen in Richtung Flexion und Radialabduk- 
tion. Da die Radialabduktion bei Flexion nur gering- 
sradig möglich ist, sind andere myofasziale Therapien 
besser geeignet. 


Engpassschwäche: Läsionen der Wurzel C7 (Discus 
C 6/7) können zu Schwäche des Muskels führen (PATTEN, 
1998). Weiter Thoracic-inlet-Syndrom, Sulcus-n.-radia- 
lis-Syndrom, Supinator-Syndrom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Schmer- 
zen wie „Tennisellenbogen“. 


Training: Im Sitzen wird ein Theraband zwischen ge- 
genseitigem Fuß und geschlossener Hand gehalten. Der 
Ellenbogen wird auf dem Knie im 90°-Winkel abge- 
stützt, der Unterarm so in Pronation gehalen, dass die 
Ulnarkante möglichst nach oben zeigt. Die Faust wird 
nunmehr nach oben in die Streckung bewegt. Alternativ 
kann eine Hantel verwendet werden. 


Abb. 11.35: Training des M. extensor carpi ulnaris 


Anmerkung: Ein Gruppentest für den N. radialis ist die 
Testung der Mm. extensor carpi radialis und ulnaris ge- 
meinsam: 

Sie stabilisieren den distalen Unterarm, der Patient 
extendiert die Hand und drückt in Richtung Extension 
(ohne Ab- oder Adduktion). Sie halten in Richtung der 
Tangente des Kreisbogens, der durch die Extension der 
Hand beschrieben wird, gegen. 


Abb. 11.36: Gruppentest der Mm. ext. carpi ulnaris u. radialis 


11. Muskelfunktion 


M.extensor carpi ulnaris (Abb. 11.37) 


NL anterior 


Motorische Innerv.: N. radialis; C 6, 7, 8 


Wirksame Fernpunkte PIR-Selbstbehandlung: Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M. extensor digitorum 


Ursprung: Epicondylus lateralis humeri und Fasciae 
antebracchii. 


Verlauf: Zwischen Extensor carpi ulnaris und Extensor 
carpi radialis. 


Ansatz: Strahlt mit vier Sehnen in die Dorsalaponeuro- 
se des 2. bis 5. Fingers ein. Über den Grundgliedern teilt 
sich jede Sehne in einen mittleren Zügel, der an der Ba- 
sis des Mittelgliedes ansetzt und zwei seitliche Zügel, 
die an der Basis des Endgliedes ansetzen. 


Funktion: Streckt in den Grundgelenken zusammen 
mit den dorsalen Interossei sowie in den Mittel- und 
Endgelenken des 2. bis 5. Fingers. Hilft mit bei der Ex- 
tension und Ulnarabduktion im Handgelenk. 


Schwächezeichen: Die Extension im Grundgelenk ist 
erschwert, eine vermehrte Flexionsstellung in Ruhe 
kann sichtbar sein. 


Synergisten: Lumbricales und Interossei, Extensor car- 
pi radialis und ulnaris. 


Antagonisten: Flexor digitorum superficialis und pro- 
fundus, Flexor carpi radialis und ulnaris. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Der Patient hält das Handgelenk in leichter Stre- 
ckung. Die Finger 2 bis 5 werden in den Grundgelenken 
gestreckt gehalten, während das Mittel- und Endglied 
gebeugt (LEAF, 1996) oder gestreckt (KENDALL U. KENDALL, 
1983) gehalten werden. 

Stabilisieren Sie die Hand des Patienten im Bereich des 
Handgelenkes und nehmen Kontakt zu den Köpfchen 
der Grundglieder der Finger 2 bis 5. 

Der Patient wird aufgefordert, die Finger in den Grund- 
gelenken zu strecken, halten Sie in Flexionsrichtung 
gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Die Kraft 
beim Test muss genau dosiert werden. 


Motorische Innervation: N. radialis, C6, 7, 8. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 


NL-Reflexzonen: Anterior, über dem M. pectoralis mi- 
NOT. 


Triggerpunkte: Im proximalen Drittel des Unterarmes, 
durch flache tangentiale Palpation quer zur Muskelfaser 
tastbar. Sie entsprechen etwa Di 10, 3E9. 


Schmerzübertragung: Streifenförmig über die Mitte 
des dorsalen Unterarmes bis in den Mittelfinger hinein. 


Wirksamer Fernpunkt: 3E5. 


SR-Zuordnung: Nicht dokumentiert. 


Dehnungsprüfung: Extension des Ellenbogens, Prona- 
tion des Unterarms, Flexion des Handgelenks und Fle- 
xion der Finger in sämtlichen Gelenken (die Fingerkup- 
pen liegen in der Handfläche). 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert die Finger im Metakarpophalangealgelenk 
gegen den Widerstand des Behandlers mit geringer 
Kraft zu strecken. Der Behandler dehnt während der 
Entspannungsphase leicht nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient stützt den gestreckten 
Ellenbogen auf dem Knie ab und hält die gebeugten 
Finger mit der behandelnden Hand an den proximalen 
Phalangen in Flexion. Während der Anspannungsphase 
werden die Fingergrundglieder mit geringer Kraft gegen 
den gehaltenen Widerstand in Extension bewest, wäh- 
rend der Entspannungsphase wird mit der behandeln- 
den Hand leicht in Flexion gedrückt. 


Engpassschwäche: Supinatorsyndrom (Ramus profun- 
dus des N. radialis), Skalenussyndrom, Kostoklavikular- 
syndrom, Pectoralis-minor-Syndrom. 


Engpassursache: Entfällt. 
Charakteristische zugeordnete Störungen: Der Mus- 


kel sollte immer bei Verdacht auf Engpasssyndrome des 
N. radialis getestet werden. 


Training. Der (die) Trainierende sitzt auf einem Stuhl, 
der um 90° gebeugte Ellenbogen wird auf dem Knie 
abgestützt. Das Handgelenk ist gestreckt, die Finger in 
den Grundgelenken leicht gebeusgt, in den Interphalan- 
gealgelenken gestreckt. Die Finger werden gegen Wi- 
derstand eines Therapiebandes in die Streckung ge- 
drückt (Abb. 11.38). 


Abb. 11.38: Training des M. extensor digtorum 


11. Muskelfunktion 


M. extensor digitorum ws. 1.35) 


NL anterior 


Motorische Innerv.: N. radialis; C 6, 7, 8 Test des M. extensor digitorum 
3 ww’ 
lt u 
Wirksamer Fernpunkt Postisometrische Relaxation: Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M. extensor digitorum longus 


Ursprung: Condylus lateralis tibiae, kraniale drei Vier- 
tel der Fibula und Membrana interossea. 


Verlauf: Ventral des Peroneus longus und brevis, unter 
dem Tibialis anterior. 


Ansatz: Mittel- und Endglieder der Zehen 2 bis 5. 


Funktion: Extension der Zehen 2 bis 5 über die Mittel- 
und Endglieder. Dorsalextension und Pronation (Ever- 
sion) des Fußes. Wirkt mit bei der lateralen Stabilisie- 
rung des Sprunggelenks. 

Bremst das Absenken des Fußes beim Gehen nach 
dem Fersenauftritt, hält den Fuß synergistisch mit dem 
Tibialis anterior während der Schwungphase oben 
(TRAVELL u. Sımons, 1992). Übernimmt die Funktion des 
M.peroneus tertius, wenn dieser nicht angelegt ist. 
Letzterer wird auch als Abgliederung des Extensor digi- 
torum angesehen (Frick et al. 1992). 


Schwächezeichen: Hammerzehen, Inversion des Fußes 
beim Gehen. 


Synergisten: 

Pronation: Peroneus longus brevis und tertius. 
Dorsalextension: Tibialis anterior, Peroneus tertius, Ex- 
tensor hallucis longus. 


Antagonisten: 

Pronation: Tibialis anterior, Tibialis posterior, Extensor 
hallucis longus, Flexor hallucis longus, Flexor digitorum 
longus. 

Dorsalextension: Tibialis posterior, Peroneus longus und 
brevis, Soleus, Gastrocnemius, Flexor digitorum longus, 
Flexor hallucis longus. 


Reaktive Muster: Mit dem Tensor fasciae latae und den 
Antagonisten. 


Test: Stabilisieren Sie den Fuß des Patienten in mittlerer 
Plantarflexion. Die testende Hand (Ihre linke Hand für 
den linken Fuß des Patienten) nimmt Kontakt zu den 
Köpfchen der Mittelphalangen der Zehen 2 bis 5. 

Der Patient wird aufgefordert, die Zehen zu strecken, Sie 
halten dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Die Testposi- 
tion und der Testvektor müssen genau eingehalten 
werden. Es darf durch die testende und stabilisierende 
Hand kein Schmerz ausgelöst werden. 


Motorische Innervation: N. peroneus prof. L4, 5, S1. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Über dem Ramus inferior des Os pubis lateral 
der Symphyse. 

Posterior: Zwischen dem Processus transversus L5 und 
der Spina iliaca posterior superior. 
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NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 4, 8, 9. 
Organbeziehung: Blase. 


Nährstoffbeziehung: Vit. A, Vit.-B-Komplex mit Beto- 
nung der B1-Komponente, Kalium. 


Leitbahnbeziehung: Blase. 


Drain.-Pt. (S): Bl 65 (proximal der Basis des Os metatar- 
sale 5). 


Auff.-Pt. (T): Bl 67 
SR-Zuordnung: L1,L3, 53. 


Triggerpunkte: Etwa handbreit kaudal des Fibulaköpf- 
chens (etwa Gb 35). 


Palpation: Tangential, flach. 
Schmerzübertragung: In den Fußrücken. 
Wirksame Fernpunkte: Gb 40, 41. 


Dehnungsprüfung: Der Fuß wird in Inversion und 
Plantarflexion gebracht, dazu die Zehen 2 bis 5 maximal 
gebeugt. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient während 7 bis 10 sec. gehaltener Inspiration die 
Zehen sanft in Richtung Extension. Während Exspira- 
tion dehnt der Behandler leicht nach. 


Selbstbehandlung: Das oben genannte PIR-Manöver 
kann auch vom Patienten selbst ausgeführt werden, 
indem er die Ferse im Sitzen auf seinem gegenüber lie- 
genden Knie abstützt und mit einer Hand den Unter- 
schenkel fixiert. Die andere Hand nimmt mit Kontakt 
zum Vorfuß die Dehnung vor. 


Engpassschwäche: Läsionen der Wurzel L5 (Discus 
L4/5), Lig.-iliolumbale-Syndrom, Piriformis-Syndrom, 
Peroneus-Tunnel-Syndrom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Laterale 
Sprunggelenksinstabilität. Laterale Läsion des Kuboids, 
Tibiofibulargelenksläsionen. Gleichzeitige funktionelle 
Schwäche des Peroneus tertius. 


Training (gemeinsam mit M.peroneus tertius, Ss. 
Abb. 11.109): Der (die) Trainierende sitzt auf dem Boden. 
Der Fuß zieht ein Theraband, das in ein Tischbein ein- 
gehängt ist, mit dem Vorfuß, der in Dorsalextension und 
Eversion geführt wird. Die Zehen strecken! 


11. Muskelfunktion 


M. extensor digitorum longus «90.1.0 


NL anterior 


Test des M. extensor digitorum longus 


Motor. Innerv.: N. peroneus profundus, L4, 5, 51 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgel. 3, 4, 8, 9 
Organbeziehung: Blase 

Nährstoffbeziehung: Vit. A, Vit.-B-Komplex mit Betonung 
der BI-Komponente, Kalium 

SR-Zuordnung: L1, L3, 53 


Postisometrische Relaxation 


|65 BI67 
Auff.-Pt, Drain-Pt. 


Gb36 bis 41 


Wirksame Fernpunkte PIR-Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


M. extensor hallucis brevis 


Ursprung: Distaler Teil der dorsalen, lateralen Fläche 
des Kalkaneus. 


Verlauf: Diagonal von lateral nach distal medial über 
den Fuß unter den Sehnen des Extensor digitorum lon- 
gus. 


Ansatz: An der Dorsalfläche der Basis des Großzehen- 
srundgliedes. 


Funktion: Extendiert das Großzehengrundgelenk. 
Schwächezeichen: Flexionsstellung der Großzehe. 
Synergisten: Extensor hallucis longus. 

Antagonisten: Flexor hallucis brevis. 

Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 

Test: Fixieren Sie das Os metatarsale 1 des Patienten 
und fordern ihn auf, die Großzehe zu strecken. Drücken 
Sie das Großzehengrundglied in Richtung Flexion. 
Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Eine Isolie- 
rung des Extensor hallucis brevis vom Extensor hallucis 
longus ist sehr problematisch. 

Motorische Innervation: N. peronaeus profund., L5, S 1. 
NL-und NV-Reflexpunkte, Rib-pump-Zone, Organbe- 
ziehung, Nährstoffbeziehung, Leitbahnbeziehung, 
Drain.-Pt, Auff.-Pt.: Entfallen. 


SR-Zuordnung: L3. 
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Triggerpunkte: Im Bereich des Fußrückens (etwa Ma 42 
entsprechend). Die Palpation erfolgt mit flachem Druck 
gegen die knöcherne Unterlage. 


Schmerzübertragung: In den Fußrücken, der distale 
Bereich wird üblicherweise nicht erreicht. 


Wirksame Punkte: Lokal. 


Dehnungsprüfung: Bei der Dehnungsprüfung des Ex- 
tensor hallucis brevis wird der Fuß zur Differenzierung 
vom M.extensor hallucis longus in Dorsalextension ge- 
halten, das Großzehengrundgelenk wird in maximale 
Flexion gebracht. 


PIR: Der Patient wird aufgefordert, das Großzehen- 
srundgelenk aus der Dehnungsposition heraus sanft in 
Extension zu drücken, Sie halten mit Kontakt zum Groß- 
zehengrundglied dagegen. Während der Relaxations- 
phase wird leicht nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Die beschriebene Therapie kann 
vom Patienten selbst durchgeführt werden. 


Engpassschwäche: L5-Wurzel-Läsionen; Lig. 
iliolumbale-Syndrom, Piriformis-Syndrom. Durch 
Spannungen im Bereich des M.peroneus longus 


und/oder des M. extensor digitorum longus (siehe dort). 
Engpässe können für den Ramus superficiales und den 
Ramus profundus nervi peronaei entstehen. Vorderes 
Tarsaltunnel-Syndrom. 


Engpassursache: Entfällt. 


11. Muskelfunktion 


M. extensor hallucis brevis «as. 11.4 


M. extensor 
hallucis brevis 


M. extensor 
digitorum brevis 


PLN 


Test des M. extensor hallucis brevis 


PIR des M. extensor hallucis brevis 


Triggerpunkte und Schmerzübertragung 


Motorische Innervation: N. peroneus prof.: L5, 51 
Spondylogene Reflexbeziehung: L3 
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11. Muskelfunktion 


M. extensor hallucis longus 


Ursprung: Mittlere drei Viertel der Vorderfläche der 
Fibula und Membrana interossea. 


Verlauf: Liegt unter dem Tibialis anterior. 
Ansatz: Basis des Großzehenendgliedes. 


Funktion: Extendieren das Großzehengrundgelenk und 
das Endgelenk der Großzehe. Unterstützen die Dorsal- 
extension und Supination des Fußes. 


Schwächezeichen: Flexionsstellung des Großzehen- 
endgliedes. 


Synergisten: 
Großzehenextension: Extensor hallucis brevis. 
Dorsalextension und Supination: Tibialis anterior. 


Antagonisten: 

Großzehenextension: Flexor hallucis brevis und longus. 
Dorsalextension und Supination: Tibialis posterior, Ga- 
strocnemius, Soleus, Peroneus longus und brevis, Flexor 
digitorum longus, Flexor hallucis longus. 


Reaktive Muster: Mit Antagonisten möglich. 

Test: Fixieren Sie das Großzehengrundgelenk in relati- 
ver Extension und fordern den Patienten auf, die Groß- 
zehe in Extension zu drücken. 

Drücken Sie das Endglied in Richtung Flexion. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Ungenügen- 
de Fixierung des Großzehengrundgliedes. 


Motorische Innervation: N. peroneus profund., L5, S 1. 
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SR-Zuordnung: L2. 


Triggerpunkte: An der Grenze vom mittleren zum 
distalen Drittel des Unterschenkels anterior der Fibula. 
Die Palpation erfolgt durch flachen Druck gegen die 
knöcherne Unterlage der Tibia. 


Schmerzübertragung: Von Triggerpunkten des Exten- 
sor hallucis longus erfolgt Schmerzübertragung in den 
dorsalen Bereich des Os metatarsale 1 um den Großzeh, 
von denjenigen des Extensor hallucis brevis in den Fuß- 
rücken. 


Wirksamer Punkt: Le3. 


Dehnungsprüfung: Zur Prüfung des Extensor hallucis 
longus wird der Fuß maximal plantarflektiert und ever- 
tiert, der Großzehe wird inklusive Endglied maximal 
flektiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, den Großzeh zu strecken. Der Behandler 
hält gegen. Während der Relaxationsphase wird leicht 
nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Die beschriebene Therapie kann 
vom Patienten selbst durchgeführt werden. 


Engpassschwäche: S. Extensor hallucis brevis; Läsionen 
der Wurzel L5 (Discus L4/5) führen zu Schwäche des 
M.extensor hallucis longus (PATTEn, 1998; \WWVALTHER, 
2000). 


11. Muskelfunktion 


M. extensor hallucis longus ws. 1.22) 


AT RN HM 


Test des M. extensor hallucis longus 


PIR 


Triggerpunkt und Schmerzübertragung 


Motorische Innervation: N. peroneus prof.: L5, 51 
Spondylogene Reflexbeziehung: L2 
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11. Muskelfunktion 


M. extensor pollicis brevis 


Ursprung: Dorsalfläche des Radius, distal des Ur- 
sprungs des Abduktor pollicis longus, Membrana inter- 
ossea. 


Verlauf: Die Sehne verläuft über den Processus stylo- 
ideus radii, liegt im Vergleich zur Sehne des Extensor 
pollicis longus radial. 


Ansatz: Dorsalfläche des Daumengrundgliedes. 


Funktion: Streckt das Daumengrundgelenk, hilft bei 
der Extension und Abduktion im Karpometakarpalge- 
lenk, unterstützt die Radialabduktion im Handgelenk. 
Extension des Daumens bedeutet Bewegen in Radialab- 
duktion und Dorsalextension. 


Schwächezeichen: Verminderte Kraft bei der Extension 
des Daumengrundgelenks, eventuell vermehrte Fle- 
xionsstellung in Ruhe. 


Synergisten: Extensor pollicis longus, Abductor pollicis 
longus und brevis. 


Antagonisten: Adductor pollicis, Opponens pollicis, 
Flexor pollicis longus und brevis. 


Reaktive Muster: entfällt. 


Test: Fordern Sie den Patienten auf, den Daumen zu 
extendieren. Nehmen Sie Kontakt zur Dorsalfläche des 
Daumengrundgliedes, die Hand wird von ulnar stabili- 
siert. Weisen Sie den Patienten an, den Daumen in Rich- 
tung Extension zu drücken und halten Sie in Richtung 
Flexion des Grundgelenks gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung, schmerzhafter Kontakt über den Gelen- 
ken. 


Motor. Innervation: Ramus prof.n.radialis, C 6, 7, 8. 


Triggerpunkte: Sind selten, myofasziale Syndrome tre- 
ten beim sog. Ski-Daumen auf. 


Schmerzübertragung: Entlang des Muskelverlaufes. 


Engpassschwäche: Entrapment des N. radialis (Thora- 
cic inlet, Sulcus n. radialis, Supinator-Syndrom). 
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M. extensor pollicis long. 


Ursprung: Mittleres Drittel der dorsalen Fläche der 
Ulna, Membrana interossea. 


Verlauf: Von ulnar nach radial. Die Sehne verläuft über 
das distale Radiusende in einem kleinen Sulcus. Bei Ab- 
duktion und Extension des Daumens, wo die Sehne des 
Extensor pollicis longus und Abductor pollicis longus 
sichtbar ist, handelt es sich um die weiter ulnar gelege- 
ne Sehne. 


Ansatz: An der dorsalen Fläche der Basis des Daumen- 
endgliedes. 


Funktion: Streckt das Daumenendglied, hilft bei der Ex- 
tension im Karpometakarpalgelenk und Daumengrund- 
gelenk. Wirkt unterstützend bei der Radialabduktion 
und Extension im Handgelenk. 

Extension des Daumens bedeutet Wegführen von der 
Palma mani in dorsaler Richtung und Radialabduktion. 


Schwächezeichen: Hyperflexionsstellung des Daumen- 
endgliedes in Ruhe. 


Synergisten: Extensor pollicis brevis, Abductor pollicis 
longus. 


Antagonisten: Flexor pollicis longus und brevis, Oppo- 
nens pollicis, Adductor pollicis. 


Test: Stabilisieren Sie den gestreckten Daumen des Pa- 
tienten in Extension. Der Patient wird aufgefordert, das 
Daumenendglied in Extension zu drücken, während Sie 
mit Kontakt im Bereich des Daumennagels in Richtung 
Flexion des Endgliedes drücken. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung, Auslösung von Schmerz im Bereich des 
Daumennagels. 


Motor. Innervation: Ramus prof. n.radialis, C 6, 7, 8. 
Triggerpunkte: S. M. extensor pollicis brevis. 


Engpassschwäche: Entrapment des N. radialis. 

Eine Radialisläsion, die zur Extensionsschwäche des 
Daumenendglieds führt, kann durch die Kontraktion 
des Abductor pollicis brevis (Innervation durch den 
N.medianus) und die schrägen Fasern des Adductor 
pollicis (Innervation durch den N. ulnaris), die beide in 
die Dorsalaponeurose einstrahlen, kompensiert wer- 
den. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Ski-Dau- 
men. 


Training: Ein über den gestreckten Daumen gespanntes 
Gymnastikband wird durch Dorsalextension des Dau- 
mens gedehnt (Abb. 11.43). 


11. Muskelfunktion 


M. extensor pollicis brevis und longus «v.1.43) 


M. supinator 
M. extensor carpi radialis 
longus 


M. extensor carpi radialis 
brevis 


Test des M. extensor pollicis brevis 


M. abductor pollicis 
longus 


M. extensor pollicis 
brevis 


M. extensor pollicis 
longus 


Motorische Innervation: 
Ramus prof. n.radialis, C6, 7, 8 


—— — 


Training der Mm. extensor pollicis brevis und longus 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor carpi radialis 


Ursprung: Epicondylus humeri medialis, Fascia ante- 
brachii (die die darunter liegende Muskelschicht des 
Flexor digitorum superficialis bedeckt). 


Verlauf: Zwischen Pronator teres proximal und Brachio- 
radialis distal auf der radialen Seite und Palmaris longus 
auf der ulnaren Seite in der oberflächlichen Muskel- 
schicht liegend. 


Ansatz: Palmarfläche der Basis des Os metacarpale 2 
und einige Fasern an der Basis des Os metacarpale 3. 


Funktion: Flexion und Radialabduktion der Hand. 
Hilft bei der Pronation und Flexion im Ellenbogenge- 
lenk. 


Schwächezeichen: Vermehrte Ulnaradduktion der 
Hand, vermehrte Handgelenksstreckstellung. 


Synergisten: 

Flexion: Flexor carpi ulnaris, Flexor digitorum super- 
ficialis und profundus, Palmaris longus, Flexor pollicis 
longus. 

Radialabduktion: Abductor pollicis, Extensor carpi ra- 
dialis. 

Pronation: Pronator teres und quadratus, Brachioradia- 
lis (aus Supination). 


Antagonisten: 

Flexion: Extensor digitorum, Extensor carpi radialis und 
ulnaris. 

Radialabduktion: Extensor und Flexor carpi ulnaris. 
Pronation: Supinator, Biceps, Brachioradialis (aus Prona- 
tion). 


Reaktive Muster: Mit Antagonisten möglich. 


Test: Der Unterarm wird zu drei Viertel supiniert, das 
Handgelenk flektiert und radial abduziert. 

Fixieren Sie den distalen Unterarm des Patienten und 
nehmen Kontakt zum Daumenballen. 

Fordern Sie den Patienten auf, in Richtung Flexion und 
Radialabduktion gegen Ihren gehaltenen Widerstand zu 
drücken, der in Richtung Extension und Ulnaradduktion 
geht. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Fixierung. 


Motorische Innervation: N. medianus, C 6, 7, 8. 
NL-Reflexzone: 

Anterior: Über dem M. pectoralis minor. 
Posterior: Entfällt. 


NV-Reflexpunkt: Entfällt. 


Triggerpunkte: Im Muskelbauch etwa an der Grenze 
vom proximalen zum distalen Drittel (etwa Pe4). 


Schmerzübertragung: In die Mitte der volaren Seite 
des Handgelenks. 


Wirksame Fernpunkte: Pe 6. 


Dehnungsprüfung: Der Ellenbogen wird unterstützt 
und extendiert, das Handgelenk ulnaradduziert und 
extendiert. 


PIR: Aus der oben genannten Position kontrahiert der 
Patient leicht in Richtung Flexion und Radialabduktion 
der Hand, während der Relaxationsphase wird sanft in 
Richtung Extension und Ulnaradduktion gedehnt. 


Selbstbehandlung: Der Patient verwendet das Knie als 
Abstützung für den Ellenbogen und extendiert und 
ulnaradduziert das Handgelenk mit der anderen Hand. 
Kontraktion und Dehnung wie oben. 


Engpassschwäche: Thoracic inlet, Pronator-teres-Syn- 
drom. 


Engpassursache: Entfällt. 


Training: Im Sitzen wird ein Gymnastikband zwischen 
Fuß und geschlossener Hand gehalten. Der Ellenbogen 
wird auf dem Knie im 90°-Winkel abgestützt, der Unter- 
arm so gehalten, dass der Daumenballen genau nach 
oben zeigt (die Handfläche steht im 45°-Winkel zur 
Horizontalen). Die Faust wird nunmehr senkrecht nach 
oben in die Beugung bewegt. Alternativ kann eine Han- 
tel verwendet werden. 


Abb. 11.44: Training des M. flexor carpi radialis 


11. Muskelfunktion 


M.flexor carpi radialis ws». 11.5) 


M. pronator teres 


M. flexor carpi radialis 


M. palmaris longus 
(Sehne abgeschnitten) 


| r 
ar 


Motorische Innervation: N. medianus, C6, 7, 8 a Rn 


Postisometrische Relaxation 


TrP 


. » 


ek , Ba 


Triggerpunkte u. Schmerz- 
übertragung NL anterior PIR-Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor carpi ulnaris 


Ursprung: 

Caput humerale: Epicondylus ulnaris humeri. 

Caput ulnare: Olecranon, proximale zwei Drittel der 
Ulna und Fascia antebrachii. 


Verlauf: Zwischen Ulnakante und Flexor digitorum su- 
perficialis. 


Ansatz: Os pisiforme sowie Os hamatum und Basis des 
Os metacarpale 5. 


Funktion: Flexion und Ulnaradduktion im Handgelenk; 
unterstützt die Flexion im Ellenbogen. 


Schwächezeichen: Radialabduktion und mangelnde 
Kraft bei der Handgelenksbeugung. 


Synergisten: 

Handgelenkflexion: Flexor carpi radialis, Flexor digito- 
rum superficialis und profundus, Palmaris longus, Fle- 
xor pollicis longus. 

Ulnaradduktion: Flexor carpi ulnaris, Extensor carpi 
ulnaris. 

Ellenbogenflexion: Bizeps, Brachioradialis, Brachialis, 
Palmaris longus, Flexor carpi radialis, Extensor carpi 
radialis longus. 


Antagonisten: 

Handgelenkflexion: Extensor digitorum, Extensor carpi 
radialis longus und brevis, Extensor carpi ulnaris, Exten- 
sor pollicis longus. 

Ulnaradduktion: Extensor und Flexor carpi radialis. 
Ellenbogenflexion: Triceps brachii. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Der Patient hält den Unterarm in Supination, das 
Handgelenk in Flexion und Ulnaradduktion. 
Stabilisieren Sie den Unterarm des Patienten und neh- 
men Kontakt zum Kleinfingerballen. 

Der Patient wird aufgefordert, in Richtung Handge- 
lenksflexion und Ulnaradduktion zu drücken, Sie halten 
in Richtung Radialabduktion und Extension gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung. 


Motorische Innervation: N. ulnaris, C 7, 8, Th 1. 


NL-Reflexzone: 
Anterior: Über dem M. pectoralis minor. 


Triggerpunkte: Im Muskelbauch an der Grenze vom 
proximalen zum mittleren Drittel des Unterarms, einem 
Punkt auf der Herzleitbahn entsprechend. 


Schmerzübertragung: Im Bereich des ulnaren Anteils 
des Handgelenks und in den Unterarm ausstrahlend. 


Wirksamer Fernpunkt: Dü 3, He7. 
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Dehnungsprüfung: Der Ellenbogen wird unterstützt 
und extendiert, die Hand wird extendiert und radialab- 
duziert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition, wie oben beschrieben, 
sanfte Kontraktion in Richtung Flexion und Ulnarad- 
duktion der Hand, sanftes Nachdehnen in der Relaxa- 
tionsphase in Richtung Extension und Radialabduktion. 


Selbstbehandlung: Der Patient verwendet das Knie als 
Abstützpunkt für den Ellenbogen und führt die Deh- 
nung wie oben mit der anderen Hand aus. 


Engpassschwäche: Thoracic inlet, Sulcus-ulnaris-Syn- 
drom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Beschwer- 
den wie „Epiconylopathia“ ulnaris humeri. 


Training: Im Sitzen wird ein Gymnastikband zwischen 
Fuß und geschlossener Hand gehalten. Der Ellenbogen 
wird auf dem Knie im 90°-Winkel abgestützt, der Unter- 
arm so gehalten, dass der Kleinfingerballen möglichst 
nach oben zeigt. Die Faust wird nunmehr nach oben in 
die Beugung und Ulnaradduktion bewegt. 

verwendet werden 


Alternativ kann eine Hantel 


(Abb. 11.46). 


Abb. 11.46: Training des M. flexor carpi ulnaris 


Abb. 11.47: Gruppentest von Flexor carpi radialie u. ulnaris: 
die Hand wird ohne Radialabduktion oder Ulnaradduktion 
gebeugt 


11. Muskelfunktion 


M.flexor carpi ulnaris «as.1.s) 


zZ 


—— M. flexor carpi ulnaris L 


M. flexor digitorum 
superficialis 


M. palmaris longus 


Test des M. flexor carpi ulnaris 


Motorische Innervation: N. ulnaris, C7, 8, Th1 


Triggerpunkte u. Schmerz- 
übertragung NL anterior PIR-Selbstbehandlung - Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 
M.flexor digiti minimi 
Ursprung: Vom Hamulus ossis hamati und Retinaculum 


flexorum. 


Verlauf: Auf einer Ebene mit dem M.abductor digiti 
minimi, über dem Opponens digiti minimi. 


Ansatz: An der Basis des Kleinfingergrundgliedes. 


Funktion: Flexion des Kleinfingergrundgliedes. Hilft 
mit bei der Opposition des Kleinfingers. 


Schwächezeichen: Mangelhafte Oppositionsstellung 
des Kleinfingers. 


Synergisten: Opponens digiti minimi, Lumbricales IV, 
Interosseus palmares IV. 


Antagonisten: Extensor digiti minimi. 
Reaktive Muster: Entfällt. 


Test: Fordern Sie den Patienten auf, den gestreckten 
Kleinfinger im Grundgelenk zu flektieren. 

Stabilisieren Sie das Os metacarpale 5 und nehmen Kon- 
takt zum Köpfchen des Kleinfingergrundgliedes. 
Fordern Sie den Patienten auf, den gestreckten Klein- 
finger in Richtung Flexion zu drücken und halten Sie in 
Richtung Extension gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Zu große 
Kraft beim Testen. 


Motorische Innervation: N. ulnaris, C8, Th 1. 
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NL-Reflexzone: 
Anterior: über dem M. pectoralis minor. 


Triggerpunkte: Im Bereich des Kleinfingerballens, etwa 
dem Punkt Dü 3 in der Tiefe entsprechend. Sie sind nicht 
von denen des Abductor digiti minimi und Opponens 
digiti minimi zu differenzieren. 


Schmerzübertragung: In den 5. Finger. 
Wirksamer Punkt: Dü3. 


Dehnungsprüfung: Den Kleinfinger überstrecken, dies 
führt beim myofaszialen Syndrom zu Schmerzübertra- 


gung. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient mit geringster Kraft in Richtung Flexion, während 
der Entspannungsphase wird leicht nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: s.o. 


Engpassschwäche: Thoracic inlet, Sulcus-ulnaris-Syn- 
drom, Ulnar-Tunnel-Syndrom, Pisiforme-Hamatum- 
Syndrom. 


Engpassursache: Entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Engpass- 
syndrome des N. ulnaris im Bereich des Handgelenks, 
der Muskel kann auch als Kennmuskel für Diskusläsio- 
nen C 7/Th 1 verwendet werden (C 8-Wurzel). 


11. Muskelfunktion 


M.flexor digiti minimi as.1.s 


M. abductor 
digiti minimi 


M.flexor Test des M. flexor digiti minimi 
digiti minimi 


M. opponens 
digiti minimi 


! 


U) 


Triggerpunkte und Schmerzübertragung 


NL anterior 


Motorische Innervation: N. ulnaris, C8, Th1 


PIR des M. flexor digiti minimi: Kontraktionsphase 


375 


11. Muskelfunktion 


M.flexor digitorum brevis 


Ursprung: Processus medialis des Tuber calcanei, mitt- 
lerer Teil der Plantaraponeurose und angrenzende Sep- 
ta intermuscularia. 


Verlauf: Ist der oberflächlichste der Fußsohlenmuskeln. 
Ansatz: An den Mittelgliedern der 2. bis 5. Zehe. 


Funktion: Beugt die Mittelglieder der Zehe 2 bis 5 und 
wirkt mit bei der Flexion der Grundglieder. 


Schwächezeichen: Mangelhafte Stützung des Längsge- 
wölbes. 


Synergisten: Flexor digitorum longus. 


Antagonisten: Extensor digitorum longus und brevis, 
Lumbricales 1 bis 4, Interossei plantares I bis III, Inter- 
ossei dorsales I bis IV. 


Test: Fixieren Sie die Ossa metatarsalia und nehmen 
Kontakt zur plantaren Fläche der Mittelglieder der Ze- 
hen 2 bis 5. 

Fordern Sie den Patienten auf, die Zehen mit ganzer 
Kraft zu beugen, halten Sie in Richtung Streckung gegen. 
Bei Schwäche des Flexor digitorum longus bleiben die 
Endglieder gestreckt, während bei intaktem Flexor digi- 
torum brevis die Mittelgelenke gebeugt werden. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Differenzierung vomM. flexor digitorum longus (s. dort). 


Motorische Innervation: N. plantaris medialis, L5, S 1. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Über dem Ramus inferior ossis pubis lateral 
der Symphyse. 

Posterior: Zwischen Processus transversus L5 und Spina 
iliaca posterior superior bilateral. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 


Nährstoffbeziehung: Phosphatase bei Tarsaltunnel- 
syndrom. 


Triggerpunkte: Sie finden sich in der Mitte des Fußge- 
wölbes etwa auf der Höhe des Os naviculare. Sie können 
relativ leicht durch Druck auf die darunter gelegenen 
Strukturen getastet werden und führen zur Schmerz- 
übertragung in den Vorfuß. 


Dehnungsprüfung: Der Fuß wird plantarflektiert, um 
den M. flexor digitorum longus zu entspannen. Die Ze- 
hen werden mit Griff zu den Endgliedern maximal dor- 
sal extendiert. 
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PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, mit leichter Kraft gegen Ihren gehaltenen 
Widerstand in Flexion zu drücken, während der Relaxa- 
tionsphase dehnen Sie in Richtung Extension leicht nach. 


Selbstbehandlung: Sie ist wie oben angegeben ohne 
Schwierigkeiten möglich. 


Engpassschwäche: Tarsaltunnelsyndrom, unter Um- 
ständen durch Engpässe des N.tibialis im Bereich des 
M. soleus. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Die sog. 
Fasciitis plantaris, verursacht durch verkürzte Achilles- 
sehne und vermehrte Spannung auf der Plantaraponeu- 
rose, geht häufig mit Triggerpunkten im Bereich der 
plantaren intrinsischen Fußmuskeln einher. Der Zu- 
stand kann auch durch unflexible Schuhsohlen, die die 
Zehenbeweglichkeit einschränken, verursacht werden. 
Hammerzehen bei hinterem Tarsaltunnelsyndrom. 


Training: Instruieren Sie den Patienten, die Zehen flach 
(nicht krallend) auf den Boden zu drücken, sodass sich 
das Quergewölbe des Vorfußes tendenziell hebt. 

Die Verwendung von Knetmasse zum Trainieren ist 
häufig vorteilhaft. 

Die kurzen plantaren Fußmuskeln müssen bei allen 
Schwächen des Fußgewölbes trainiert werden. 


Abb. 11.50: Training der Mm. flexores digitorum brevis und 
longus 


11. Muskelfunktion 


M.flexor digitorum brevis «.n.s1) 


Test des M. flexor digitorum brevis 


7 


NL anterior NL posterior 


Motorische Innervation: N. plantaris medialis (L5), 51 
Nährstoffe: Phosphatase beim Tarsaltunnelsyndrom 


Triggerpunkte und Schmerzübertragung Dehnung, PIR, Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor digitorum longu 


Ursprung: An der Facies posterior der Tibia, distal des 
Soleus-Ursprungs. 


Verlauf: Unter dem M. soleus. 
Ansatz: An der Basis der Endglieder der 2. bis 5. Zehen. 


Funktion: Beugt die Endglieder der Zehen 2 bis 5 und 
wirkt mit bei der Flexion der Grundglieder. 

Hilft bei der medialen Stabilisierung des Fußes und des 
Längsgewölbes, d.h., bei der Plantarflexion und Inver- 
sion. 

Wirkt in der Standphase des Schrittzyklus, hilft bei der 
Erhaltung des Gleichgewichts beim Stehen. 


Schwächezeichen: Mangelhafte Stützung des Längsge- 
wölbes. 


Synergisten: Flexor digitorum brevis bei der Zehenbeu- 
gung. 

Tibialis posterior und Flexor hallucis longus bei der 
Plantarflexion und Inversion. 


Antagonisten: Extensor digitorum longus und brevis, 
Peroneus longus, brevis und tertius bei der Inversion, 
Peroneus tertius bei der Plantarflexion. 


Test: Der Untersucher fixiert die Mittelglieder der Ze- 
hen 2 bis 5 und nimmt Kontakt zu den Endgliedern der 
Zehen. 

Der Patient wird aufgefordert, die Zehen mit ganzer 
Kraft zu beugen, der Untersucher hält in Richtung Stre- 
ckung gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Differenzierung vomM. flexor digitorum brevis (s. dort). 


Motorische Innervation: N. tibialis, L5, S1. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Über dem Ramus inferior ossis pubis lateral 
der Symphyse. 

Posterior: Zwischen Processus transversus L5 und Spina 
iliaca posterior superior bilateral. 


5 
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NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 
SR-Zuordnung: L3, L4,L5. 


Triggerpunkte: Sie finden sich im proximalen Bereich 
des Muskels und können tiefen Wadenschmerz aus- 
lösen. 


Palpation: Sie ist am ehesten von medial unter den 
Soleus greifend möglich. 


Schmerzübertragung: Zum medialen Knöchel und in 
den Vorfuß. 


Dehnungsprüfung: Der Fuß wird dorsalextendiert und 
evertiert, die Zehen werden mit Griff zu den Endglie- 
dern maximal dorsal extendiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, mit leichter Kraft gegen den gehaltenen 
Widerstand des Behandlers in Plantarflexion zu drü- 
cken, während der Relaxationsphase dehnt der Behand- 
ler in Richtung Extension leicht nach. 


Selbstbehandlung: Wie oben angegeben. 


Engpassschwäche: L5/S1-Wurzelsyndrome, Piriformis- 
Syndrom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Hammer- 
zehen bei hinterem Tarsaltunnelsyndrom: Der M. flexor 
digitorum longus ist intakt, der M. flexor digitorum bre- 
vis ist schwach. 


Training: Der Patient wird instruiert, die Zehen kral- 
lend auf den Boden zu drücken. Hilfreich ist dabei Gym- 
nastik-Knetmasse (Abb. 11.50). 


11. Muskelfunktion 


M.flexor digitorum longus «ws». 11.52) 


Test des M. flexor digitorum longus 


NV NL anterior NL posterior 


Motorische Innerv.: N. tibialis, L5, S1 
Nährstoffe: Phosphatase beim Tarsaltunnelsyndrom 
SR-Zuordnung: L3, L4, L5 

TrP 


NS U 


Triggerpunkte und Schmerzübertragung PIR, Selbstbehandlung: Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor digitorum profundus 


Ursprung: Proximale drei Viertel der medialen und pal- 
maren Fläche der Ulna, Membrana interossea und Fas- 
cia antebracchii. 


Verlauf: Der Muskel liegt in der dritten Schicht der vo- 
laren Muskulatur des Unterarms. Die Sehnen des Flexor 
digitorum profundus laufen durch eine Lücke der Seh- 
nen des Flexor digitorum superficialis. 


Ansatz: Mit vier Sehnen an der Basis der Endglieder des 
2. bis 5. Fingers. 


Funktion: Beugt die Endglieder des 2. bis 5. Fingers, 
hilft bei der Flexion der Mittel- und Grundglieder. Hat 
eine gewisse Mitwirkung bei der Flexion im Handge- 
lenk. 


Schwächezeichen: Der Muskel ist der einzige, der die 
Endglieder beugt. Es ergibt sich eine Schwäche beim 
Ergreifen kleiner Objekte. 


Synergisten: Flexor digitorum superficialis. 


Antagonisten: Extensor digitorum, Lumbricales, Inter- 
ossei. 


Reaktive Muster: Mit den Handgelenksextensoren und 
Extensor digitorum möglich. 


Test: Stabilisieren Sie das Grund- und Mittelglied des zu 
testenden Fingers möglichst in gestreckter Position. Die 
testende Hand greift das Endglied von volar. Der Patient 
wird aufgefordert, das Endglied des Fingers zu beugen, 
Sie halten in Richtung Extension gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Bei der Sta- 
bilisierung darf kein Schmerz ausgelöst werden, die 
Testkraft muss dosiert angewandt werden. 


Motorische Innervation: 
2. und 3. Finger: N. medianus, C 7, 8, Th 1 
4. und 5. Finger: N. ulnaris, C 7, 8, Th 1. 


NL-Reflexzonen: 
Anterior: Über dem M. pectoralis major. 


Triggerpunkte: Finden sich in den proximalen Muskel- 
partien. Die Triggerpunkte liegen jedoch so tief, dass sie 
nicht von denjenigen der oberflächigen Muskelschich- 
ten (Flexor digitorum superficiales, Flexor carpi radialis, 
Palmaris longus, Pronator teres) differenziert werden 
können. 


Schmerzübertragung: Erfolgt in die Handfläche und 
die palmaren Flächen der Finger. 


Wirksamer Fernpunkt: Pe 6, Dü3. 


Dehnungsprüfung (zusammen mit dem Flexor digito- 
rum superf.): Der Ellenbogen wird leicht gebeugt gehal- 
ten, um die Handgelenksflexoren herauszunehmen. Das 
Handgelenk und die Finger maximal gestreckt. 
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PIR: Aus der Dehnungsposition heraus spannt der Pa- 
tient sanft in Richtung Beugung an, während der Rela- 
xationsphase dehnen Sie leicht nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient stützt den Ellenbogen 
auf dem Knie bei übereinander geschlagenen Beinen ab 
und extentiert mit der anderen Hand die Finger und das 
Handgelenk; im Übrigen wie oben beschrieben. 


Engpassschwäche: Wurzelläsionen C8 (Discus C7/Th1). 
Engpässe des Thoraxic inlet, Sulcus-ulnaris-Syndrom 
(N. ulnaris, 4. und 5. Finger); 

Pronator teres-Syndrom (N. medianus, 2. und 3. Finger, 
s. Abb. 12.2). 


Engpassursache: Nach TRAVELL u. SIMONs (1983) kann 
eine vermehrte Spannung im Bereich des Flexor digito- 
rum superficiales und profundus selbst wiederum eine 
Engpasssituation des N. ulnaris auslösen. 


Training: Der/die Trainierende hält die Hand so, dass 
nur das erste und zweite Interphalangealgelenk ge- 
beugt sind. Mit den Endgliedern wird Knetmasse ge- 
presst. 

Abbildung 11.54 zeigt ein Gruppentraining der Mm. fle- 
xores digitorum prof. und superf. ebenso wie der Hand- 
gelenksflexoren. Es wird gleichzeitig die Hand gebeugt 
und die Knetmasse gedrückt. 


Abb. 11.54: Training der Mm. flexores digit. prof. und superf. 


11. Muskelfunktion 


M.flexor digitorum profundus «s».1.55) 


M. biceps brachii ll F 


M. flexor digitorum 
superficialis 


M. flexor 
pollicis longus 


M.flexor digitorum 
profundus 


Test des M. flexor digitorum profundus: links global (z.B. bei proximalen Engpässen), 
rechts einzeln (z.B. bei Engpässen des Unterarmes) 


y Motorische Innervation: 
2. und 3. Finger: 
N. medianus, C7, 8, Th1 


4. und 5. Finger: 
N. ulnaris, C7, 8, Th1 


Triggerpunkte u. Schmerz- . 
übertragung NL anterior PIR-Selbstbehandlung: Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor digitorum superficialis 


Ursprung: 

Caput humerale: Epicondylus medialis humeri, Lig. col- 
laterale ulnare und Fascia antebracchii. 

Caput ulnare: Mediale Seite des Processus coronoideus 
ulnae. 

Caput radiale: Unter dem Pronator teres von der palma- 
ren Fläche des Radius. 


Verlauf: Der Muskel liegt in der zweiten Schicht der 
volaren Seite des Unterarms. Breitflächig zwischen 
M.flexor digitorum profundus und Flexor pollicis lon- 
gus (dritte Schicht) und den darüber liegenden ober- 
flächlichen Beugern (Brachioradialis, Flexor carpi radia- 
lis, Palmaris longus). 


Ansatz: Mit vier Sehnen an den Seiten der Mittelglieder 
der Finger 2 bis 5. 


Funktion: Beugt die Mittelglieder der Finger 2 bis 5 auf 
den Grundgliedern. Hilft bei der Flexion in den Grund- 
gelenken und Flexion im Handgelenk. 


Schwächezeichen: Schwacher Faustschluss, Behinde- 
rungen bei Tätigkeiten, bei denen die proximalen Fin- 
gergelenke gestreckt und die distalen gebeugt gehalten 
werden (Maschinenschreiben, Klavierspielen). 


Synergisten: Fingerbeugung: Flexor digitorum profun- 
dus; bei der Flexion des Handgelenks zusätzlich Flexor 
carpi ulnaris und radialis, Abductor pollicis longus, Fle- 
xor pollicis longus, Palmaris longus. 


Antagonisten: Fingerbeugung: Extensor digitorum; 
Handgelenksbeugung: Extensor digitorum, Extensor 
carpi radialis longus und brevis, Extensor pollicis lon- 
gus. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Die Grundphalanx des getesteten Fingers in Neu- 
tralstellung stabilisieren, die Mittelphalanx 90° abwin- 
keln. Nehmen Sie von volar Kontakt zum Köpfchen 
des Mittelgliedes des zu testenden Fingers. Der Patient 
beugt das proximale Interphalangealgelenk gegen Ihren 
Widerstand. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung der Hand und der Grundphalangen. 

Ein Auslösen von Schmerz im Bereich der Fingergelen- 
ke muss vermieden werden. 


Motorische Innervation: N. medianus, C 7, 8, Th 1. 


NL-Reflexzone: 
Anterior: Über dem M. pectoralis minor. 


Triggerpunkte: An der Grenze des proximalen zum 
mittleren Drittel des Unterarms über der Ulna (humera- 
ler Kopf) und über dem Radius (radialer Kopf). 


Schmerzübertragung: In den 3. Finger (radialer Kopf), 
in die Finger 4 und 5 (humeraler Kopf). 


Wirksamer Fernpunkt: Pe 6, Dü3. 


Dehnungsprüfung: Der Ellenbogen wird leicht gebeugt 
gehalten, um die Handgelenksflexoren herauszuneh- 
men, das Handgelenk und die Finger werden mit Griff 
zu den Mittelphalangen extendiert. Die Endglieder sind 
leicht gebeugt. 


PIR: Aus der Dehnungsposition drückt der Patient mit 
leichter Kraft in Richtung Flexion der Mittelphalangen, 
während der Relaxationsphase wird entsprechend in 
Extension gedehnt. 


Selbstbehandlung: Der Ellenbogen wird vom Patienten 
gestreckt auf das Knie aufgestützt, die andere Hand 
führt mit dem Griff zu den Mittelphalangen die Deh- 
nung durch Abb. 11.57. 


Engpassschwäche: Wurzelläsion C8 (Discus C7/Th1), 
Engpässe des Thoracic inlet. Pronator-teres-Syndrom. 


Engpassursache: Engpasssyndrome des N.ulnaris bei 
Verspannungen im proximalen Teil des Flexor digito- 
rum superficialis sind möglich. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Test dieses 
Muskels ist zur Diagnostik der Engpasssyndrome des 
N.medianus proximal des Karpaltunnels aufschluss- 
reich. 


Training: Ein Gymnastik-Band wird über den Finger- 
kuppen der Finger 2 bis 5 eingehängt, der Unterarm 
unterstützt. Finger und Handgelenk werden gebeugt. 
Dabei wird der Synergismus von Fingerflexoren und 
Handgelenksflexoren trainiert (Abb. 11.56). 
Spezifischer ist das Training mit Therapie-Knetmasse 
wie Abb. 11.57 zeigt. 


Abb. 11.56: Training der Mm. flexores digit. prof. und superf. 


11. Muskelfunktion 


M.flexor digitorum superficialis «».1.5n 


Triggerpunkte und 
Schmerzübertragung 


2 


4) = 


L. 
NL anterior 


Motorische Innervation: N. medianus, C7, 8, Th1 Dehnung und PIR bei gestrecktem Ellenbogen 


Training des M. flexor digtorum superficialis Selbstbehandlung; der Ellenbogen muss gestreckt gehalten 
werden 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor hallucis brevis 


Ursprung: Ossa cuneiformia 1 bis 3, Lig. calcaneocubo- 
ideum plantare und Sehne des Tibialis posterior. 


Verlauf: In der oberflächigen Schicht der Plantarmus- 
kulatur. 


Ansatz: Mediale und laterale Seiten der Basis des Groß- 
zehengrundgliedes. 


Funktion: Beugt das Großzehengrundglied. 


Schwächezeichen: Hammerzehstellung der Großzehe, 
verminderte Stabilität des Längsgewölbes. 


Synergisten: Flexor hallucis longus. 
Antagonisten: Extensor hallucis longus und brevis. 


Test: Fixieren Sie den Vorfuß, speziell das Os metatar- 
sale 1. Der Patient wird aufgefordert, den Großzeh zu 
flektieren (dabei werden alle Zehen flektiert), während 
Sie das Großzehengrundgelenk in Dorsalextension 
drücken. 


Fehler beim Test, Vorsichtstmaßnahmen: Es muss ein- 
deutig das Grundglied, nicht das Endglied der Groß- 
zehe, in Richtung Extension gedrückt werden. Die Sta- 
bilisierung der Os metatarsale muss sicher sein. 


Motorische Innerv.: N. plantaris medialis, (L5), 51,52. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Über dem Ramus inferior ossis pubis lateral 
der Symphyse. 

Posterior: Zwischen Processus transversus L5 und Spina 
iliaca posterior superior bilateral. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 


Nährstoffbeziehung: Phosphatase bei Tarsaltunnel- 
syndrom. 


SR-Zuordung: L 1 (SUTTER, 1975). 


Triggerpunkte: Diese finden sich in den beiden Köpfen 
des Muskels im Bereich der tibialen Kante des Fußge- 
wölbes und sie können durch Druck auf das Os metatar- 
sale 1 palpiert werden. 


Schmerzübertragung: Sie erfolgt in den plantaren Be- 
reich des Großzehenballens sowie in die medialen, 
plantaren und teilweise auch dorsalen Bereiche der 
Großzehe, unter Umständen auch etwas in die zweite 
Zehe. Triggerpunkte im Flexor hallucis longus übertra- 
gen Schmerz üblicherweise eher nur in die plantare Flä- 
che des Großzehenballens und des Großzehs. Die Punk- 
te entsprechen etwa Mi4 oder Ni2. 


Wirksame Punkte: Lokal. 


Dehnungsprüfung: Das Großzehengrundgelenk wird 
maximal extentiert, während der Vorfuß in Plantarfle- 


xion gehalten wird. Dabei tritt die typische Schmerz- 
übertragung auf, Krämpfe können ausgelöst werden. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, den Großzeh leicht zu beugen, während 
der Behandler gegenhält. Während der Entspannungs- 
phase wird leicht nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Die oben beschriebene Behandlung 
kann vom Patienten selbst leicht ausgeführt werden. 
Dabei wird die Ferse auf den Boden aufgesetzt. 


Engpassschwäche: Hinteres Tarsaltunnelsyndrom. 
Engpassursache: Entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Schwäche 
des Muskels tritt beim hinteren Tarsaltunnelsyndrom 
auf. Versteckte Schwächen des Muskels können im Ste- 
hen gefunden werden, wo beispielsweise durch man- 
gelnde mediale Stabilisierung des Sprunggelenks bei 
Funktionsstörung des Tibialis posterior eine Schwäche 
auftreten kann. Durch Triggerpunkte im Bereich der tie- 
fen intrinsischen Muskeln des Fußes, also auch des Fle- 
xor hallucis brevis können nach kürzeren oder längeren 
Gehstrecken Schmerzzustände im Bereich des Vorfußes 
auftreten, die sich als Taubheitsgefühl oder Gefühl von 
Geschwollen-sein und Krämpfen bemerkbar machen. 
Durch die entsprechende Störung der Biomechanik des 
Gehens kann es zu aufsteigenden Störungen im Bereich 
des Knies, der Hüfte, des Beckens und der Wirbelsäule 
kommen. 


Training: Nach Beseitigung eines Tarsaltunnelsyn- 
droms zur Behandlung eines Hammerzehs: Der Trainie- 
rende hängt ein Therapie-Band in das Grundglied des 
Großzehs ein und beugt diesen. 

Oder der Trainierende drückt den Großzeh flach (nicht 
krallend) gegen den Boden, was tendenziell das Quer- 
gewölbe betont. Dabei kann Therapieknetmasse ver- 
wendet werden. 


Abb. 11.58: Training mit Thera-Band 


11. Muskelfunktion 


M.flexor hallucis brevis (vo. 11.50, 


Motorische Innervation: N. plantaris medialis (L5), S1, 52 
Nährstoffe: Phosphatase bei Tarsaltunnelsyndrom 
SR-Zuordnung: L1 


Triggerpunkt und Schmerzübertragung 


Test des M. flexor hallucis brevis 


NL anterior 


‘) 


\@eoo 


NL posterior 


PIR des M. flexor hallucis brevis: Kontrationsphase 


PIR-Selbstbehandlung 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor hallucis longus 


Ursprung: Dorsale Fläche der distalen 2 Drittel der Fi- 
bula, Membrana interossea und Septum intermusculare 
posterius. 


Verlauf: Bildet zusammen mit dem Flexor digitorum 
longus die tiefste Muskelschicht des dorsalen Unter- 
schenkels. Die Sehne verläuft zusammen mit der des 
Flexor digitorum longus und des Tibialis posterior, so- 
wie dem Nervus tibialis und der A. und V.tibialis poste- 
rior durch den hinteren Tarsaltunnel, der durch Kalka- 
neus, Talus und Retinaculum flexorum gebildet wird. 


Ansatz: Basis des Großzehenendgliedes. 


Funktion: Flektiert das Endglied der Großzehe. Hilft bei 
der Plantarflexion und Inversion des Fußes. 


Schwächezeichen: Gestörtes Gangmuster (Abrollen 
ohne Abstoßen des Großzehs). 


Synergisten: 

Großzehenflexion: Flexor hallucis brevis. 

Plantarflexion: Gastrocnemius, Soleus, Tibialis posterior, 
Peroneus longus und brevis. 


Antagonisten: 

Großzehenflexion: Extensor hallucis longus und brevis. 
Plantarflexion: Tibialis anterior, Peroneus tertius, Exten- 
sor digitorum. 


Reaktive Muster: Mit Antagonisten möglich. 


Test: Der Fuß des Patienten befindet sich in Neutralpo- 
sition. Fixieren Sie das Großzehengrundsglied in leichter 
Extension und fordern Sie den Patienten auf, den Groß- 
zeh zu beugen. 

Drücken Sie mit der testenden Hand das Großzehen- 
endglied in Streckstellung. 

Der Test sollte auch im Stehen durchgeführt werden, da 
dann versteckte Funktionsschwächen aufgedeckt wer- 
den können, die durch ungenügende Stabilisierung des 
Tarsaltunnels durch den Tibialis post. auftreten. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Ungenügen- 
de Stabilisierung des Großzehengrundgliedes. Ubermä- 
ßiger Druck am Großzehengrundgelenk. 


Motorische Innervation: N. tibialis, L5, S1, 2. 


Neurolymphatische Reflexe: 

Anterior: über dem Ramus inferior ossis pubis lateral 
der Symphyse. 

Posterior: zwischen Processus transversus L5 und Spina 
iliaca posterior superior bilateral. 


Neurovaskuläre Reflexe: Über der Eminentia frontalis. 
SR-Zuordnung: L3, L4. 
Triggerpunkte: Über der dorsalen Fibula etwa im Be- 


reich der Grenze vom mittleren zum distalen Drittel. 
Der Punkt entspricht etwa Bl59 und ist durch Druck 
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gegen die Fibula durch die Aponeurose des Gastrocne- 
mius und den Soleus hindurch tastbar. 


Schmerzübertragung: In den Bereich des Großzehen- 
ballens und den Großzeh. 


Wirksamer Fernpunkt: Z.B. Mi3. 


Dehnungsprüfung: Der Fuß wird über das Großzehen- 
endglied in Richtung Dorsalextension und Eversion ge- 
halten. Dabei werden allerdings eventuell vorhandene 
Triggerpunkte im Bereich der Wadenmuskulatur und 
des Flexor digitorum longus aktiviert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus kontrahiert der 
Patient sanft in Richtung Großzehenendgliedflexion, 
nicht Flexion des Grundgliedes und Plantarflexion des 
Fußes. Dies muss genau instruiert werden. Während der 
Relaxationsphase dehnt der Behandler leicht nach. 


Selbstbehandlung: Die oben beschriebene Therapie 
kann vom Patienten selbst ausgeführt werden, indem er 
die Ferse aufsetzt und bei Hypermobilität im Bereich der 
Metatarsalgelenke zusätzlich den Vorfuß stabilisiert. 


Engpassschwäche: S 1-Wurzel-Läsion (Discus L5/S1; 
WALTHER, 2000), Piriformis-Syndrom, Popliteus-Syn- 
drom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Hinteres 
Tarsaltunnelsyndrom, bei dem der Flexor hallucis lon- 
gus eine normale Funktion hat und das Endglied in Fle- 
xionstellung hält, während das Grundglied aufgrund 
der Schwäche des distal vom Tarsaltunnel innervierten 
Flexor hallucis brevis in relativer Extensionsstellung 
steht (Hammerzehe). 

Der Flexor hallucis longus kann als Kennmuskel für 
Bandscheibenprolapse und Protrusionen L5/S1 ver- 
wendet werden. Er ist besser geeignet, funktionelle 
Schwächen und deren Änderung durch gehaltenen 
Challenge des lumbosakralen Übergangs zu diagnosti- 
zieren als der M. gastrocnemius, der üblicherweise als 
Kennmuskel dient. Dieser ist erst bei ausgeprägter Wur- 
zelsymptomatik schwach (gestörter Zehenstand). 


Training: Der Trainierende drückt das Großzehenend- 
glied auf den Boden (krallenartig) oder ein Thera-Band 
wird am Endglied eingehängt und über die Beugung des 
Großzehs gedehnt. 


Abb. 11.60: Training des M. fexor hallucis longus mit Thera- 
Band 


11. Muskelfunktion 


M.flexor hallucis longus «. 1.51) 


IQ 


" M. flexor digitorum longus 


| 


M. flexor hallucis Ilongus 


Test des M. flexor hallucis longus 


NL anterior NL posterior 


Motorische Innervation: N. tibialis, L5, S1, 2 
SR-Zuordnung: L3, 4 


Triggerpunkt, Schmerzübertragung PIR-Selbstbehandlung PIR: Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor pollicis brevis 


Ursprung: 
Caput superficiale: Retinaculum flexorum, Os trapezium. 
Caput profundum: Os trapezium und Os capitatum. 


Verlauf: Liegt auf einer muskulären Ebene mit dem Op- 
ponens pollicis. 


Ansatz: Auf radialer Seite der Basis des Daumengrund- 
gliedes. 


Funktion: Flektiert das Daumengrundglied, wirkt mit 
bei der Opposition des Daumens, flektiert also auch das 
Os metacarpale I. Flexion des Daumens bedeutet Beu- 
sung im Daumengrundgelenk und Karpometakarpalge- 
lenk. Dies muss unterschieden werden von Adduktion 
des Daumens, wobei der Daumen senkrecht zur Pal- 
marebene zur Palma mani geführt wird. 


Schwächezeichen: Schwierigkeiten beim Halten eines 
Schreibgerätes. 


Synergisten: Adductor pollicis brevis, Opponens polli- 
cis, Flexor pollicis longus. 


Antagonisten: Abductor pollicis brevis, Abductor polli- 
cis longus, Extensor pollicis brevis und longus. 


Test: Fordern Sie den Patienten auf, den Daumen in der 
Palmarebene zu beugen. Dabei sollte er das Metackarpa- 
le 1 nicht bewegen. Sie sollten dies unterstützen, indem 
Sie den Mittelhandknochen fixieren. 

Nehmen Sie zum ulnaren und palmaren Aspekt des 
Daumengrundgliedes Kontakt und drücken in Richtung 
Extension, d.h. in der Palmarebene nach radial. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Bei der Tes- 
tung muss genau zwischen Opponens pollicis und Fle- 
xor pollicis brevis unterschieden werden: bei ersterem 
wird Kontakt zum Köpfchen des Os metacarpale 1 ge- 
nommen und die Hand im Bereich der Metacarpale 2 
bis 5 stabilisiert. Beim M. flexor pollicis brevis wird das 
Os metacarpale 1 stabilisiert und der Testdruck wird am 
Daumengrundglied ausgeübt. 


Motorische Innervation: 
Caput superficiale: N. medianus, C 6, 7, 8, Th 1. 
Caput profundum: N. ulnaris, C 8, Th 1. 


NL-Reflexzonen: Über dem M. pectoralis minor. 


Triggerpunkte: Im Bereich des Muskelbauches, im Be- 
reich des Daumenballens. Die Triggerpunkte sind schwer 
von denen des Adductor pollicis zu differenzieren. 


Palpation: Der Daumen wird im Grund- und Endgelenk 
gebeugt und der Triggerpunkt gegen die knöcherne 
Unterlage palpiert (s. „Triggerdaumen“). 


Schmerzübertragung: In das Daumengrundgelenk und 
die Daumenbasis. 


Dehnungsprüfung: Der Daumen wird in Extension ge- 
bracht. 


PIR und Selbstbehandlung: Aus der Dehnungsposition 
heraus kontrahiert der Patient leicht in Richtung Fle- 
xion, in der Entspannungsphase wird leicht nachge- 
dehnt. 


Engpassschwäche: Aufgrund der Doppelinnervation 
durch den N. medianus und ulnaris (oberflächlich und 
tiefer Kopf) ist eine Störung durch Engpässe selten. 


Charakteristische zugeordnete Störung: Der so ge- 
nannte „Triggerdaumen“, bei dem eine Extension nur 
mit äußerer Hilfe möglich ist, hängt mit einem Trigger- 
punkt im M.flexor pollicis brevis zusammen, der das 
Gleiten der Sehne des M.flexor pollicis longus behin- 
dert. C8-Wurzel-Syndrom. 


Training: Der/die Übende unterstützt die trainierende 
Hand. Ein Gymnastik-Band wird am Daumengrundglied 
eingehängt und über die Beugung des Daumengrund- 
gliedes gedehnt. Dabei werden die Mm. flexor pollicis 
longus und opponens pollicis mit trainiert. 


Abb. 11.62: Training der Mm. flexores pollicis brevis und 
longus 


11. Muskelfunktion 


M.flexor pollicis brevis as. 1.53) 


M. adductor pollicis 


M. flexor pollicis brevis 


M. abductor pollicis 


Test des M. flexor pollicis brevis 


Motorische Innervation: 
Caput superficiale: N. medianus, C6, 7, 8, Th1 
Caput profundum: N. ulnaris, C8, Th1 


NL anterior 


Test des M. flexor pollicis brevis 
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Triggerpunkte und Schmerzübertragung 
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11. Muskelfunktion 


M.flexor pollicis longus 


Ursprung: Anteriore Fläche des Radius, distal der Tube- 
rositas radii. Von der Membrana interossea und dem 
medialen Rand des Processus coronoideus und/oder 
dem medialen Epicondylus des Humerus. 


Verlauf: Gehört der tiefen Muskelschicht des Unter- 
arms an. 


Ansatz: An der palmaren Fläche der Basis des Daumen- 
endgliedes. 


Funktion: Flektiert das Daumenendglied. Hilft mit bei 
der Flexion des Karpometakarpalgelenks und des Dau- 
mengrundgelenks. 

Die Beugung des Daumens im Karpometakarpalgelenk 
sowie im Daumengrund- und Mittelgelenk muss unter- 
schieden werden von der Adduktion des Daumens, wo- 
bei der Daumen senkrecht zur Palma mani hingeführt 
wird. 


Schwächezeichen: Die Fähigkeit, das Daumenendglied 
zu beugen, ist vermindert, Schwierigkeiten beim Halten 
eines Schreibgerätes. 


Synergisten: Flexor pollicis brevis, Adductor pollicis 
brevis, Opponens pollicis. 


Antagonisten: Extensor pollicis longus und brevis, Ab- 
ductor pollicis. 


Test: Der Patient wird aufgefordert, das Daumenend- 
glied zu flektieren. Stabilisieren Sie dabei das Os meta- 
carpale 1 und das Daumengrundglied. Mit der testen- 
den Hand drücken Sie das Daumenendglied von palmar 
in Richtung Extension. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Nicht kor- 
rekte Stabilisierung wie oben angegeben. Zu viel Gegen- 
druck, Schmerzauslösung. 
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Motorische Innervation: N. medianus, C 7, 8, Th. 


NL-Reflexpunkte: 
Anterior: Im 4 ICR in der Mamillarlinie 
Posterior: Unter dem Angulus inferior der Skapula. 


Triggerpunkte: An der Grenze vom mittleren zum dis- 
talen Drittel des Unterarms auf der Lungen-Leitbahn. 


Dehnungsprüfung: Der Daumen wird am Endglied in 
Extension gebracht. 


PIR und Selbstbehandlung: Aus der Dehnungsposition 
heraus kontrahiert der Patient leicht in Richtung Fle- 
xion, in der Entspannungsphase wird leicht nachge- 
dehnt. 


Schmerzübertragung: In den Daumen. 
Wirksamer Fernpunkt: Lu 7. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Der Mus- 
kel wird proximal des Karpaltunnels vom N. medianus 
innerviert und kann daher zur Differenzialdiagnose von 
Medianus-Engpass-Syndromen verwendet werden. C 8- 
Wurzel-Syndrome (Intervertebralforamen C 7/Th 1) 
„Iriggerdaumen“ s. M. flexor pollicis brevis. 


Training: Der Übende unterstützt die trainierende 
Hand. Ein Gymnastik-Band wird am Daumen einge- 
hängt und über die Beugung des Daumengrundgliedes 
gedehnt. Es werden praktisch immer der M. flexor pol- 
licis brevis und longus trainiert (s. Abb. 11.62). 


11. Muskelfunktion 


M.flexor pollicis longus «.11.4 


NL anterior 


Motorische Innervation: N. medianus, C7, 8, Th1 


PIR des M. flexor pollicis longus 


TrP /@ 


Lu7 © 


Triggerpunkte und Schmerzübertragung PIR-Selbstbehandlung des M. flexor pollicis longus 
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11. Muskelfunktion 


M. gastrocnemius 


Ursprung: 
Caput mediale: Condylus medialis des Femur. 
Caput laterale: Condylus lateralis des Femur. 


Verlauf: Beide Köpfe münden in die breite Achillesseh- 
ne ein, der mediale Kopf reicht weiter nach kaudal. 


Ansatz: Am Tuber calcanei. 


Funktion: Plantarflexion des Fußes, Flexion im Kniege- 
lenk. 


Schwächezeichen: Hyperextension des Knies beim Ste- 
hen, unsicherer Zehengang. 


Synergisten: 

Plantarflexion im oberen Sprunggelenk: Soleus, Peroneus 
longus und brevis, Tibialis posterior, Plantaris, Flexor 
digitorum longus, Flexor hallucis longus. 

Flexion im Kniegelenk: Hamstrings, Gracilis, Sartorius, 
Popliteus. 


Antagonisten: 

Plantarflexion des Fußes: Tibialis anterior, Peroneus ter- 
tius, Extensor digitorum longus, Extensor hallucis lon- 
gus. 

Flexion im Kniegelenk: Quadriceps. 


Reaktive Muster: Quadriceps, Popliteus, mit den Anta- 
gonisten. 


Test: Der klassische Test nach LEAF (1996), bei dem die 
Plantarflexion des Fußes geprüft wird, deckt nur mas- 
sive Schwächen, die auch mit einem gestörten Zehen- 
stand einhergehen, auf, da der Hebel einfach zu kurz ist, 
gegen diesen sehr starken Muskel zu arbeiten: 

Der Patient liegt auf dem Bauch oder auf dem Rücken 
das Knie ist gestreckt. Greifen Sie mit einer Hand den 
Kalkaneus des Patienten, mit der anderen den Vorfuß 
von plantar. Instruieren Sie den Patienten, den Vorfuß 
nach unten (in Plantarflexion) zu drücken. Ziehen Sie 
gleichzeitig die Ferse nach kaudal und drücken Sie den 
Vorfuß nach kranial (in Dorsalextension). 

Bei diesem Test ist der Gastrocnemius vom Soleus nicht 
zu isolieren. 


Test nach Bearvaıı (1985): Aussagekräftiger ist dieser 
Test, der die Flexionswirkung im Kniegelenk prüft, die 
allerdings durch den Synergismus der starken Ham- 
strings kompliziert wird. 

Der Patient liegt auf dem Rücken, Hüfte und Knie wer- 
den jeweils ca. 35-45° flektiert. 

Nehmen Sie mit der testenden Hand weichen Kontakt 
zum Kalkaneus, die andere Hand stabilisiert von ante- 
rior flächig das Knie. 

Der Patient wird aufgefordert, die Ferse mit ganzer Kraft 
Richtung Gesäß zu ziehen, der Untersucher hält in hori- 
zontaler Richtung gegen. 

Caput laterale: Zur Testung des lateralen Gastrocnemi- 
uskopfes wird die Tibia außenrotiert, der Fuß evertiert. 
Caput mediale: Zur Testung des medialen Kopfes wird 
der Fuß invertiert, die Tibia innenrotiert. 
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Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Schwache 
Hamstrings täuschen einen schwachen Gastrognemius 
vor. An den Kontaktstellen darf beim Testen kein 
Schmerz ausgelöst werden. Der horizontale Vektor 
muss streng eingehalten werden, um die oberschenkel- 
ständigen Knieflexoren besser differenzieren zu kön- 
nen. 


Motorische Innervation: N.tibialis, L4, 5, S1, 2. 


NL-Reflexpunkte: 
Anterior: 3 QF lateral und 6 QF kranial des Nabels. 
Posterior: zwischen Processus transversus Th 11 und Th 12. 


NV-Reflexpunkte: Über der posterioren Fontanelle 
(Lambda). 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 6, 7. 
Organbeziehung: Nebenniere. 


Nährstoffbeziehung: Kofaktoren der Nebennierenen- 
zyme: Vit.B3, B5, B6, B9, B12, C, Tyrosin. 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain.-Pt. (S): Pe7 (in der Handgelenksbeugefalte zwi- 
schen der Sehne des Palmaris longus und Flexor carpi- 
radialis). 


Auff.-Pt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des Mit- 
telfingers). 


SR-Zuordnung: Das Caput mediale kann bei Irritatio- 
nen im Bereich L1 und L2, das Caput laterale bei Irrita- 
tion im Bereich L2 Verspannungen ausbilden. 


Triggerpunkte: Es gibt vier typische Lokalisationen: Im 
Bereich der Kniekehle auf der Höhe der Beugefalte fin- 
den sich im medialen und lateralen Kopf Triggerpunkte, 
weiter kaudal etwas proximal der Mitte des Muskelbau- 
ches. Die Triggerpunkte im lateralen Kopf entsprechen 
etwa BI 55, 56, 57, diejenigen im medialen Kopf haben 
keine Akupunkturpunktentsprechung. 


Palpation: Mit Zangengriff bzw. flach gegen das darun- 
ter liegende Gewebe. 


Schmerzübertragung: Vom medialen Kopf entlang der 
medialen Wade über den Innenknöchel bis zum Fuß- 
gewölbe, vom lateralen Kopf in die laterale Kniekehle, 
vom medialen Kopf in die mediale Kniekehle. 


Wirksame Fernpunkte: Bl60, Bl62, für die medialen 
Triggerpunkte auch Ni 3. 


Dehnungsprüfung: Der Patient liegt auf dem Rücken, 
das Knie wird vollständig gestreckt. Der Fuß wird in 
Dorsalextension gebracht, wobei gleichzeitig der Vor- 
fuß nach kranial, die Ferse nach kaudal bewegt wird. 
Jede Dorsalextension von 10° und weniger spricht für 
Verkürzung des Gastrocnemius und/oder Soleus. 


11. Muskelfunktion 


M. gastrocnemius (vo. 11.65) 


Test des M. gastrocnemius (beide Köpfe) 


ii 


Test des Caput mediale des M. gastrocnemius 


u 


Test des M. gastrocnemius nach LEAF (1996) Test des Caput laterale des M. gastrocnemius 
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11. Muskelfunktion 


M. gastrocnemius 


Verkürzungen des M.soleus sind meist assoziiert, eine 
Differenzialdiagnose kann durch Flexion im Knie und 
Wiederholung der Dorsalextensionsprüfung gestellt 
werden. Die Flexion im Knie entspannt den M. gastro- 
cnemius. 


PIR: Aus der Vordehnung, wie oben beschrieben, kon- 
trahiert der Patient leicht in Richtung Plantarflexion, 
während der Entspannung wird sanft in Richtung Dor- 
salextension nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Der Patient steht im Ausfallschritt 
mit dem hinteren Bein gestreckt an einer Wand abge- 
stützt. 

Dabei wählt er die Distanz zur Wand so, dass der 
Gastronemius maximal gedehnt ist. Während der 
Anspannungsphase wird der Muskel leicht angespannt, 
als sollte die Ferse gehoben werden. 

Während der Dehnungsphase beugt der Patient die EI- 
lenbogen und verstärkt so die Vorneigung. 

Dieses Verfahren ist einfacher und wirkungsvoller als 
das vorher beschriebene. 


Engpassschwäche: Läsion der Wurzel S1 (Discus 
L5/S1) führt zu Schwäche des M. gastrocnemius (zu- 
sammen mit der des Flexor hallucis longus, Mm. pero- 
naeus longus und brevis; PATTEn, 1998; WALTHER, 2000). 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Relevanter 
als die Schwäche des Muskels sind die hypertonen 
Zustände und Verkürzungen. Diese führen zu Inhibition 
des Tibialis anterior und u.U. des Extensor digitorum 
longus, zu Senkfuß und Fersensporn. Die Ätiologie kann 
natürlich auch umgekehrt sein: Die Inhibition der an- 
terioren Muskeln führt zur reaktiven Kontraktion des 
Gastronemius. 


Training: Ein Therapie-Band wird zwischen Vorfuß und 
einem Tischbein gespannt oder mit den Händen gehal- 
ten. Der Trainierende plantarflektiert den mit der Ferse 
aufgesetzten Fuß. Alternativ kann repetitiv in den Ze- 
henstand gegangen werden oder auf dem Fußballen ge- 
hüpft werden. 
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Abb. 11.66: Training des M. gastrocnemius 


11. Muskelfunktion 


M. gastrocnemius (1.5) 


NL anterior NL posterior 


| [7 
7 .. 
Do 
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Drain.-Pt. (S), Auff.-Pt. (T) Dehnung und PIR des M. gastrocnemius: Kontraktionsphase 


Motorische Innervation: N. tibialis, L4, 5, S1, 2 
Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 6,7 
Leitbahn: Perikard (KS) 

Organ: Nebenniere 

Nährstoffe: Vit. B3, B5, B6, B9, B12, C, Tyrosin 
SR-Zuordnung: 

Caput mediale: LI und L2, 

Caput laterale: L2 


Selbstbehandlung des M. gastro- Selbstbehandlung des M. gastro- 
cnemius: Kontraktionsphase cnemius: Relaxationsphase 
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11. Muskelfunktion 


M. gluteus maximus 


Ursprung: An der Außenfläche des Ilium, posterior der 
Linea glutea posterior, von der Fascia thoracolumbalis, 
vom Seitenrand des Sakrum und des Kokzyx und dem 
Ligamentum sacrotuberale. 


Verlauf: Schräg abwärts konvergierend. 


Ansatz: Mit dem unteren Drittel an der Tuberositas 
glutea des Femurs. Die oberen zwei Drittel strahlen in 
den Tractus iliotibialis der Fascia lata ein, welche an der 
Tibia ansetzt. 


Funktion: Extension und Außenrotation des Femurs, 
bzw. bei Punktum fixum im Femur: Aufrichten des 
Beckens. Die oberen Fasern wirken bei der Abduktion 
des Femurs mit. Die Extensionswirkung tritt bei langen 
Schritten und beim Treppensteigen in Erscheinung. Der 
Muskel wirkt bei der lateralen Kniestabilisierung mit 
(über den Tractus iliotibialis). Die Stabilisation des Sa- 
kroiliakalgelenkes ist von großer klinischer Bedeutung. 


Schwächezeichen: Sichtbare Atrophie. Schwierigkeiten 
beim Aufstehen aus dem Sitzen. Anteriore Iliumrotation 
mit hoher Hüfte, laterale Knie-Instabilität (Genu varum). 


Synergisten: 

Aufrichtung des Beckens, Oberschenkelextension: Gluteus 
medius (posteriorer Teil), Hamstrings, Abdominalmus- 
kulatur, Adductor magnus (dorsaler Anteil). 
Außenrotation: Piriformis, Gemelli, Quadratus femoris, 
Obturatorius int. und ext., Sartorius, Biceps femoris 
(langer Kopf). 

Laterale Kniestabilisierung: Tensor fasciae latae. 


Antagonisten: 

Aufrichtung des Beckens, Extension des Femurs: Iliacus, 
Rectus femoris, Pectineus, Adductor longus und brevis, 
Adductor magnus (ventraler Teil), Sartorius, Tensor fas- 
ciae latae, Gluteus med. (ventraler Teil), und minimus. 
Außenrotation: Tensor fasciae latae, Pectineus, Adductor 
longus und brevis, Gluteus med. und min. (ventraler 
Teil), mediale Hamstrings. 


Reaktive Muster: Sacrospinalis, Pectoralis major clavi- 
cularis. 


Test: Der Patient liegt auf dem Bauch, das Knie wird 
mindestens 90° flektiert, um die synergistischen Ham- 
strings aus dem Test herauszunehmen. Der Femur wird 
maximal extendiert, bis das Becken gerade noch nicht 
angehoben wird. Je nach Situation muss entweder das 
Becken stabilisiert werden, um eine Rotation zu vermei- 
den, oder das Knie in Flexion gehalten werden. 
Nehmen Sie Kontakt zum distalen Oberschenkel kranial 
der Kniekehle. Fordern Sie den Patienten auf, den Ober- 
schenkel mit maximaler Kraft nach oben zu drücken, Sie 
halten dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Einhaltung der Testposition (siehe oben). 


Motorische Innervation: N. gluteus inferior, L5, S 1, 2. 
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Viszeroparietales Segment, TS- Line: L3. 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: über dem lateralen Oberschenkel (Tractus ilio- 
tibialis). 

Posterior: zwischen dem Querfortsatz von L5 und Spina 
iliaca posterior superior. 


NV-Reflexpunkte: Über der Mitte der Sutura lambdoi- 
dalis. 


Rip-Pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 7, 10. 
Organbeziehung: Gonaden. 


Nährstoffe: Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zink, Selen, Magne- 
sium. 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain.-Pkt. (S): Pe7 (in der Mitte der Handgelenks- 
beugefalte zwischen der Sehne des Palmaris longus und 
Flexor carpi radialis). 


Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 
Mittelfingers). 


SR-Zuordnung: Die Tender Points des spondylogenen 
Reflexsyndroms (Abb. 11.68) sollten Sie von den Trig- 
gerpunkten unterscheiden, da die Behandlung unter- 
schiedlich sein muss (s. Kap. 10.). Sakrum- und Lenden- 
wirbelläsionen führen regelmäßig zu Hartspann im 
Gluteus maximus. Dieser findet sich sowohl entlang des 
Sakrum- und Kokzyxrandes und lateral der Spina iliaca 
posterior superior, als auch in der Region des Ansatzes 
am lateralen Femur. 

Die Segmente L5 bis S3 können zu Hartspann im Be- 
reich der Hälfte der Strecke vom Trochantor major zum 
unteren SIG-Pol führen. 

Speziell der Hartspann von S1 (obere SIG-Pol) ist 
nach SELL ein diagnostischer Punkt für SIG-Läsionen 
(Abb. 11.68). 


Triggerpunkte: 

1. In der Nähe des unteren Pols des SIG (etwa Bl 28). 

2. Am kaudalen Rand des Muskels (etwa Bl 35, Bl 54). 
Weiter lateral und kranial (etwa 2-3 QF kaudal der 
Crista iliaca) liegende Triggerpunkte sind im M. gluteus 
medius lokalisiert. Die Triggerpunkte im Gluteus mini- 
mus liegen auf halber Strecke zwischen Trochanter ma- 
jor und Crista iliaca und verursachen Schmerzübertra- 
gung in den lateralen Ober- und Unterschenkel (Pseu- 
do-Ischiasschmerz). 


Palpation: Flache Palpation quer zur die Faserrichtung. 


Schmerzübertragung: In die Gegend des SIG, des Tro- 
chantor major, des Tuber ischiaticum. Die Triggerpunk- 
te des Gluteus maximus verursachen einen übertrage- 
nen Schmerz, der beispielsweise bei längerem Sitzen, 
beim Bergaufgehen und beim Schwimmen im Kraulstiel 
auftreten kann. 


11. Muskelfunktion 


M. gluteus Maximus «0.1.8 


Ursprungstendinosen des 
M. gluteus medius 


U M. gluteus medius 


\N\ SELL'sche 
NIT 5L Iritationszonen 
N (13) des Sakroiliakal- 
NN gelenks 


M. gluteus max. 


Irritationszonen 
des Sakroiliakalgelenks Q 
und von L5 


Gluteus maximus mit Triggerpunkten 


Spondylogene Reflexzonen im Gluteus max. u. medius 
(n. SUTTER in DvoRAK u. DVoRAK, 1991) 


BI60, 62 


Triggerpunkte und wirksame Fernpunkte Test des M. gluteus maximus 
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11. Muskelfunktion 


M. gluteus maximus 


Wirksame Fernpunkte: Bl 60, Gb 38. 


Dehnungsprüfung: Der Patient liegt auf dem Rücken, 
das zu prüfende Bein wird in der Hüfte maximal flek- 
tiert (Knie in Flexion). 

Das kontralaterale Bein wird auf der Unterlage fixiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition wird der Patient auf- 
gefordert, das flektierte Bein mit minimaler Kraft zu 
extentieren während er die Luft in Exspiration anhält. 
Der Untersucher dehnt während Inspiration des Patien- 
ten leicht nach. 


Selbstbehandlung: Diese Position kann auch zur 
Selbstbehandlung des Patienten verwendet werden, in- 
dem dieser die Hände in der Kniekehle des flektierten 
Beines verschränkt. 

LEwıT (1992) gibt eine weitere Methode zur Selbst- 
behandlung an: Der Patient liegt auf dem Bauch und 
fixiert die beiden Gesäßhälften mit den eigenen Händen 
nach lateral. Die Anspannung geschieht durch Zusam- 
menkneifen der beiden Gesäßhälften, was während 
Inspiration für ca. 10 Sekunden gehalten wird, während 
Exspiration lässt der Patient locker, die aufliegenden 
Hände dehnen leicht nach. Nach Lewir wird hierbei 
gleichzeitig der M.levator ani entspannt, was sich bei 
Kokzygodynie als wirksam erweist. 

Bei SIG und Kokzyx-Läsionen ist gleichzeitig der M. pi- 
riformis verspannt und muss behandelt werden. 
Anmerkung: Die beiden Gluteus max. entspannen rela- 
tiv bei Inspiration, ebenso wie die Abdominalmuskula- 
tur, sodass es sinnvoll erscheint, die Anspannung des 
Muskels während Exspiration durchführen zu lassen 
(im Widerspruch zu der Angabe von LEwIT). 


Engpassursache: Keine. 


Engpassschwäche: Unter Umständen durch Hyper- 
tonus des M. piriformis, welcher zu Engpass im Bereich 
des Foramen infrapiriforme (Durchtrittsstelle desN. glu- 
teus inferior) führt. Dysfunktion des Gluteus maximus 
kann seinerseits wieder zu Piriformis-Hypertonizität 
mit Piriformis-Syndrom (Irritation des N. ischiadicus) 
führen. Somit kann sich ein Dysbalance von Gluteus 
maximus und Piriformis gegenseitig aufschaukeln. 


Charakteristische zugeordnete Störung: Bilaterale 
funktionelle Schwäche mit Hyperlordose und Facetten- 
kompression der LWS bei Fixation der oberen HWS. 
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Bei funktioneller Schwäche kommt es zu einer man- 
gelnden lateralen Kniestabilisation über den Tractus 
iliotibialis und zu mangelnder SIG-Stabilisierung. 
Weiterhin ist Instabilität des Sakroiliakalgelenkes mit 
Gluteus-maximus-Funktionsschwäche assoziiert. Inhi- 
bition des Gluteus maximus kann zu Hypertonus des 
M.piriformis bzw. Strain-counterstrain-Läsion führen, 
dies wiederum zum Piriformis-Syndrom. So kann sich 
zu einer pseudoradikulären Symptomatik des SIG eine 
radikuläre Symptomatik hinzugesellen. 

Bei primärer Inhibition des Piriformis ist die Läsionsket- 
te umgekehrt. 

Durch die spondylogen reflektorischen Bezüge können 
komplexe Schmerzbilder entstehen, die mit den diag- 
nostischen Mitteln der Applied Kinesiology differen- 
zialdiagnostisch analysiert werden können. 


Training: Nach Beseitigung der Fehlfunktion ist in vie- 
len Fällen bei den oben genannten Problemen ein Trai- 
ning des M. gluteus maximus notwendig. 

Der Trainierende liegt auf dem Bauch und winkelt das 
Knie um 90° an. Das Knie wird dann von der Unterlage 
abgehoben. 

Wirksamer ist die Übung, wenn sie auf einem Gymnas- 
tikball liegend durchgeführt wird: Der/die Trainierende 
liegt bäuchlings auf dem Ball und stützt sich mit ge- 
streckten Armen und Beinen ab. Es werden dann ge- 
kreuzt der rechte Arm und das linke Bein angehoben. 
Das Bein wird dabei im Knie gebeugt. Bei dieser Übung 
werden gleichzeitig die Rückenstrecker inkl. intrin- 
sischer Muskulatur trainiert und der untere Trapezius 
sowie posteriore Deltoideus. 

Die Trainingslast kann erhöht werden, wenn Gewichte 
an den Beinen getragen werden. 

Eine Alternative ist folgende Übung: 

Der/die Trainierende liegt auf dem Bauch auf einem 
Tisch, die Beine sind über der Tischkante in der Hüfte 
gebeugt. Von einem Tischbein zur Kniekehle zieht ein 
Gymnastik-Band, welches durch Streckung des Ober- 
schenkels in der Hüfte gedehnt wird. 

Diese Methode kann besonders bei LWS-Syndromen 
dann geeignet sein, wenn die Übung auf dem Gymnas- 
tikball Schmerzen in der Lendenwirbelsäule hervorruft. 


11. Muskelfunktion 


M. gluteus Maximus (s». 1.50) 


NL anterior NL posterior NV Drain.-Pt. (S), Auff.-Pt. (T) 


Motorische Innervation: N. gluteus inferior, L5, S1, 2 
Viszeroparietales Segment, TS- Line: L3 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 7, 10 

Organ: Gonaden 

Leitbahn: Perikard (Kreislauf-Sexualität) 

Nährstoffe: Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zn, Se, Mgq 

SR- Zuordnung: T5-12, 11-5, S1-3 


u > 


Dehnungsprüfung und PIR des M. gluteus maximus 
in Rückenlage Training des M. gluteus maximus auf dem Gymnastikball 


PIR-Selbstbehandlung der Glutealmuskulatur nach Lewit: 
links Kontraktion während Exspiration, rechts Relaxation 
PIR-Selbstbehandlung des M. gluteus maximus während Inspiration 
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11. Muskelfunktion 


M. gluteus medius 


Ursprung: Von der Außenfläche des Ilium (anteriore 
drei Viertel der Crista iliaca). 


Verlauf: Fächerartig von kranial nach kaudal zusam- 
menlaufend. Die dorsalen Faserbündel schlingen sich 
unter die ventralen. Er wird im dorsalen Anteil vom 
Gluteus max., im ventralen Anteil vom Tensor fasciae 
latae überdeckt. 


In der Schicht darunter liegt der Gluteus minimus, der 
zwangsläufig immer mit getestet wird. 


Ansatz: An der lateralen Oberfläche des Trochanter 
Major. 


Funktion: Die anterioren Fasern beugen im Hüftgelenk 
und rotieren nach innen, die posterioren strecken und 
rotieren nach außen. 

Alle Fasern zusammen abduzieren den Oberschenkel. 
Bei fixiertem Bein neigen alle Fasern zusammen das 
Becken zur ipsilateralen Seite. 


Schwächezeichen: Hohe Hüfte im Stehen, exzessive 
Neigung des Beckens beim Gehen (Watschelgang). Ab- 
kippen des Beckens beim Einbeinstand. 


Test: Der Patient liegt auf dem Rücken. Das ausgestreck- 
te Bein wird in 45° Abduktion gebracht und über den 
Rand der Untersuchungsliege hinaus ca. 20° extendiert. 
Zur möglichst weitgehenden Ausschaltung des syner- 
gistischen M.tensor fasciae latae wird das Bein in Au- 
ßenrotation gehalten. 

Am Liegenende stehend stabilisieren Sie das kontralate- 
rale Bein und fordern den Patienten auf, gegen Ihre Test- 
hand, die zum distalen Unterschenkel Kontakt nimmt, 
nach außen und schräg nach unten zu drücken. 

Nach KenpauL (1983) wird der Test in Seitlage ausge- 
führt: Der Patient liegt mit dem zu testenden Bein nach 
oben. Das kontralaterale Bein stabilisiert mit abgewin- 
keltem Knie. Das Bein wird in Abduktion (maximal je- 
doch 45°) und leichte Außenrotation gebracht, das Knie 
bleibt voll gestreckt. 

Das Becken muss vom Untersucher sorgfältig in neutra- 
ler Position stabilisiert werden. Der Patient wird aufge- 
fordert, das Bein mit ganzer Kraft nach oben zu drücken, 
während Sie eine Gegenkraft aufbringen, deren Vektor 
der Tangente am Kreisbogen, der vom Fuß in Richtung 
Abduktion beschrieben wird, entspricht. Auch hier soll- 
ten Sie das Einhalten der leichten Extensionsstellung 
beachten. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung des gegenüber liegenden Beines, Innen- 
rotation des Beines, Flexion in der Hüfte, nicht voll ex- 
tendiertes Knie (durch alle diese Faktoren tritt ein Re- 
krutierung des Tensor fasciae latae auf). 
Funktionsstörungen des Muskels können u.U. nur mit 
dem Test in Seitenlage gefunden werden. Beachten Sie 
andererseits die Anmerkungen im Absatz „Engpass- 
schwäche“. 
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Abb. 11.70: Mangende Stabilisierung beim Test des M. glu- 
teus medius in Seitenlage nach KenpALı: Rekrutierung des 
M.tensor fasciae latae 


Synergisten: 

Abduktion: Tensor fasciae latae, Sartorius, Piriformis, 
Gluteus maximus, Gluteus minimus, Gemelli, Obturato- 
rius int. und ext. 

Femurflexion und Innenrotation: Tensor fasciae latae. 
Femurextension und Außenrotation: Biceps femoris, lan- 
ger Kopf. 


Antagonisten: 

Abduktion: Adduktoren, Psoas, Iliacus. 
Beckenseitneigung: Obliquus abdominis. 

Motorische Innervation: N. gluteus sup., L4, 5, 51. 
Viszeroparietales Segment, TS- Line: L5. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Lateral der Symphysis pubis am Oberrand des 
Schambeines. 

Posterior: Zwischen dem Dornfortsatz von L5 und der 
Spina iliaca posterior superior. 

NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia parietalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostovertebralgelenk 4, 5, 9, 10. 
Organbeziehung: Gonaden, Uterus, Prostata. 
Nährstoffe: Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zn, Se, Mg. 
Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 
Drain.-Pkt. (S): Pe7 (in der mittleren Handgelenks- 


beugefalte zwischen der Sehne des Palmaris longus und 
Flexor carpi radialis). 


11. Muskelfunktion 


M. gluteus medius as».1. 


\\ 


IL? 


8% 


Mot. Innerv.: N. gluteus sup. L4, 5, S1 

Viszeroparietales Segment, TS- Line: L5 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 4, 5, 9, 10 

Organ: Gonaden, Uterus, Prostata 

Leitbahn: Perikard (Kreislauf-Sexualität) 

Nährstoffe: Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zn, Se, Mg 

SR- Zuordnung: Anteriore Fasern: BWS, posteriore Fasern: 
L1-L4 


I 


| F ri NL anterior 


Test des M. gluteus medius in Seitenlage nach KEnDALL 


Gb34 € 


“B 


Gb36-40 © 


Wirksame Fernpunkte Drain.-Pt. (S), Auff.-Pt. (T) Test des M. gluteus medius in Rückenlage 
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11. Muskelfunktion 


M. gluteus medius «0.1.72 


Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 
Mittelfingers). 


SR-Zuordnung: Die anterioren Fasern reagieren auf 
Läsionen der unteren BWS mit Hartspann, die posterio- 
ren Fasern auf Läsionen der LWS. Im Sinne der Lovett- 
Beziehungen der LWS reagieren (Abb. 11.68) die tiefen 
Schichten auf Dysfunktion der HWS. 


Triggerpunkte: Etwa 3 QF kaudal des Beckenkammes 
in der posterioren Hälfte des Ileums. Flache Palpation 
gegen das darunter liegende Ileum. 


Schmerzübertragung: Der posteriore Triggerpunkt 
verursacht Schmerzübertragung in das Sakroiliakalge- 
lenk, den Beckenkamm und das mediale Gesäß, der 
mittlere Triggerpunkt in das Gebiet des Trochantor 
major und der anterior gelegende in den Bereich des 
Sakrums. 


Wirksame Fernpunkte: Gb 31, 34, 36 bis 40, Bl 60, 62. 


Dehnungsprüfung: Positionierung in Seitlage wie zur 
Manipulation des SIG: Das auf der Liege liegende Bein 
wird gestreckt, der Oberkörper stabilisierend nach hin- 
ten rotiert. Das zu prüfende Bein wird gestreckt nach 
vorn und medial über die vordere Liegenkante geführt. 


PIR: Aus der Dehnungsposition wird der Patient auf- 
gefordert, leicht das Bein gegen das Eigengewicht anzu- 
heben. In der Entspannungsphase wird nur das Gewicht 
des Beines zur Dehnung ausgenutzt. 


Verkürzungszeichen: Shift des Beckens zur Gegenseite 
sowie relativ tieferes Becken, wenn die dorsalen Antei- 
le verkürzt sind (posteriores Ileum). 


Engpassschwäche: Bei Piriformis-Syndrom Engpass 
des N. gluteus superior (L4-S 1). Dies führt zu Gluteus- 
medius-Dysfunktion, die häufig nur beim Test in 
Rückenlage zu Tage tritt. Beim Test in Seitenlage ist die 
funktionelle Schwäche gewöhnlich nicht zu finden. 
(LEAF, 1996) 


Training: Der/die Trainierende liegt auf dem Rücken, 
zwischen beiden Unterschenkeln ein Gymnastik-Band. 
Das trainierende Bein wird abduziert, das andere stabi- 
lisiert. 

Dieselbe Übung kann auch in stabiler Seitenlage ge- 
macht werden. Sollte hier das Eigengewicht des nach 
oben abduzierten Beines nicht ausreichen, kann ein 
Gymnastik-Band oder Gewicht verwendet werden. 
Eine sehr gute Alternative ist folgend: Der/die Übende 
liegt auf einem Gymnastikball, zwischen beiden Unter- 
schenkeln ein Therapie-Band. Beide Beine werden an- 
gehoben und gespreizt. 
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Postisometrische Relaxation des M. gluteus medius 


PIR, Selbstbehandlung 


Training des M. gluteus medius in Seitenlage 


M. gluteus minimus «v.n.r3) 


Ursprung: Fächerförmig von der Darmbeinschaufel 
zwischen Linea glutea inferior und anterior. Die dorsa- 
len Fasern entspringen vom Rand der Incisura ischiadi- 
ca major. 


Verlauf: Unter dem Gluteus medius liegend fächerför- 
mig zum Vorderrand des Trochantor major. 


Ansatz: Vorderrand des Trochantor major und Hüftge- 
lenkskapsel. 


Funktion: Abduktion und Innenrotation des Femurs, 
hilft bei der Flexion mit. 


Test und 7 Faktoren des viszerosomatischen Systems: 
Wie Gluteus medius. Dieser lässt sich im manuellen Test 
nicht vom Gluteus minimus unterscheiden. 


SR-Zuordnung: Der Muskel reagiert auf Läsionen der 
unteren BWS (Th 5-12) mit Hartspann. 


Triggerpunkte: Etwa in der Mitte zwischen Darmbein- 
schaufel und Trochantor major. Die ventralen Trigger- 
punkte sind mit denjenigen des Tensor fascie latiae zu 
verwechseln (etwa Gb 29 entsprechend). 


Palpation: Flache Palpation durch den Gluteus medius 
und Gluteus maximus hindurch gegen die Darmbein- 
schaufel. 

Schmerzübertragung: Von den ventralen Triggerpunk- 
ten aus in den Bereich des lateralen Ober- und Unter- 
schenkels. Von den dorsaleren Triggerpunkten aus in 
den dorsalen Ober- und Unterschenkel, in das Gesäß. 
Dehnungsprüfung, PIR: Wie Gluteus medius. 
Wirksame Fernpunkte: Gb 31, 34, 37 bis 40; Bl 60, 62. 


Training: Wie Gluteus medius. 


11. Muskelfunktion 


Motorische Innervation: N. gluteus sup., L4, 5, S1 
Viszerosomat. Segment, TS- Line: L5 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 4, 5, 9, 10 
Organ: Gonaden, Uterus, Prostata 

Leitbahn: Perikard (Kreislauf-Sexualität) 

SR- Zuordnung: T4-T12 


TrP 


BI6O, 62) \ & 
DE> 
Triggerpunkte und wirksame Fernpunkte 
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11. Muskelfunktion 
M.gracilis 


Ursprung: Ramus inferior ossis pubis lateral der Sym- 
physe. 


Verlauf: Dorsal des M. sartorius zum Pes anserinus, ist 
der am weitesten medial und oberflächlich gelegene 
Adduktor. 


Ansatz: Mediale Fläche der Tibia, distal des Condylus 
tibiae. Die Sehne liegt posterior derjenigen des Sartorius 
am Pes anserinus. 


Funktion: Adduktion, Innenrotation und Flexion des 
Femurs, Flexion des Knies, Innenrotation der Tibia. 


Schwächezeichen: Posteriores Ilium, mangelnde me- 
diale Kniestabilisierung (Genu valgus), Palpations- 
schmerzhaftigkeit des Muskels. 


Synergisten: 

Femuradduktion: Adduktoren, Iliopsoas, Obturatorius 
externus, Quadratus femoris. 

Femurflexion: Rectus femoris, Sartorius, Pectineus, Ad- 
ductor longus und brevis, Tensor fasciae latae, Iliopsoas. 
Knieflexion: Sartorius, Hamstrings, Gastrocnemius. 
Tibia-Innenrotation: Sartorius, Popliteus, mediale Ham- 
strings. 


Antagonisten: 

Femuradduktion: Gluteus medius/minimus, Tensor fas- 
ciae latae, Sartorius, Gemelli, Obturatorius int., Pirifor- 
mis. 

Femurflexion: Gluteus maximus, Hamstrings, Adductor 
magnus (ischiokruraler Anteil). 

Knieflexion: Quadriceps. 

Tibia-Innenrotation: Laterale Hamstrings. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten. 


Test: Der praktikabelste Test erfolgt in Rückenlage. Er 
prüft die Wirkung an der Hüfte. Das Bein wird auf der 
Testseite maximal innenrotiert (Neutralstellung bezüg- 
lich Ab- und Adduktion). 

Nehmen Sie von medial Kontakt zum distalen Unter- 
schenkel des Patienten, die andere Hand stabilisiert von 
medial das kontralaterale Bein. 

Der Patient wird aufgefordert, das zu testende Bein mit 
ganzer Kraft nach medial zu ziehen, Sie halten in Rich- 
tung Abduktion gegen. 

Zur Testung der Funktion des Muskels am Knie ist der 
klassische Test in Bauchlage nach KEnDALL und KENDALL 
durchzuführen: Unterstützen Sie den Femur des Patien- 
ten in Extension und Innenrotation sowie 30° Abduk- 
tion. Das Knie wird ca. 45° flektiert. 

Ihre testende Hand nimmt Kontakt zum distalen Unter- 
schenkel des Patienten. 

Der Patient zieht den Unterschenkel in Flexion gegen 
Ihren Widerstand, der in Richtung des Vektors gerichtet 
ist, der am Kreisbogen anliegt, den der Unterschenkel in 
Richtung Extension beschreibt. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: In Rückenlage 
mangelnde Stabilisierung des kontralateralen Beines. 
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Beim Test in Bauchlage kann Schmerz durch Belastung 
der Kniestrukturen entstehen. Die Stabilisierung muss 
optimal sein, die Vektoren eingehalten werden. 


Motorische Innervation: N. obturatorius, L2, 3, 4. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th9. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: 3 Querfinger lateral und 6 Querfinger kranial 
des Nabels. 

Posterior: Zwischen Processus transversus von Th 11 
und Th 12. 


NV-Reflexpunkte: Über der posterioren Fontanelle 
(Lambda). 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 6, 8. 
Organbeziehung: Nebenniere. 


Nährstoffbeziehung: Nebennierenextrakt, Vit. B3, B5, 
B6, B12, Folsäure, Ginseng u.a. nebennierenstützende 
Faktoren. 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain.-Pkt. (S): Pe7 (in der Handgelenksbeugefalte 
zwischen der Sehne des Palmaris longus und Flexor car- 
pi radialis). 


Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 
Mittelfingers). 


SR-Zuordnung: L4. 


Triggerpunkte: In der proximalen Hälfte des Muskels 
(etwa Mi 11 und andere Punkte auf der Milz-, aber auch 
der Leber-Leitbahn). 


Palpation: Durch flache, tangentiale Palpation auffindbar. 


Schmerzübertragung: Im Bereich des medialen Ober- 
schenkels. 


Wirksamer Fernpunkt: Region von Ni 3, Mi9. 


Dehnungsprüfung: In Rückenlage wird das kontralate- 
rale Bein fixiert, das zu untersuchende Bein wird abdu- 
ziert, außenrotiert und leicht extentiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, während Inspiration das Bein leicht zu ad- 
duzieren, während Exspiration wird leicht nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Der Patient steht mit gespreizten 
Beinen gegen eine Wand oder gegen einen Türrahmen 
gelehnt. Durch minimale Kontraktion während Inspira- 
tion wird das Becken zur Seite der zu dehnenden Ad- 
duktoren geführt, während Exspiration wird das Becken 
zur Gegenseite geführt. Mit zunehmender Dehnung der 
Adduktoren werden die Beine weiter gespreizt. 


11. Muskelfunktion 


M. gracilis a. 1.) 


NL posterior 


Test des M. gracilis nach KEnDALL und GOODHEART 


Drain.-Pt. (S), Auff.-Pt. (T) 


Test des M. gracilis nach BEARDALL 


Motorische Innervation: N. obturatorius, L2, 3, 4 

Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th9 

SR- Zuordnung: L4 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 6, 8 

Leitbahn: Perikard (Kreislauf-Sexualität) 

Triggerpunkte, Organ: Nebenniere 

wirksame Fernpunkte Nährstoffe: Vit. B3, B5, B6, B12, Folsäure, Nebennierenextrakt, Ginseng u.a. Tonika 
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11. Muskelfunktion 


M. gracilis av...) 


Engpassschwäche: Obturator-Syndrom (bedingt durch 
Schwangerschaft, Tauma): Engpass des N. obturatorius 
beim Durchtritt durch den M. obturatorius. 


Engpassursache: Nicht bekannt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Neben- 
nierendysfunktion, posteriores Ilium (SIG-Läsion), man- 
gelnde mediale Kniestabilitäit mit medialem Knie- 
schmerz. 


Training: Der/die Übende liegt auf dem Boden, das 
nicht zu trainierende Bein an einem Tischbein einge- 
hakt. Mit dem zu trainierenden Bein wird in Innen- 
rotation ein Therapie-Band in Richtung Adduktion ge- 
zogen. 


Dehnung, PIR des M. gracilis 


PIR-Selbstbehandlung: Kontraktion PIR-Selbstbehandlung: Relaxation 
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11. Muskelfunktion 


Hamstrings (ischiokrurale Muskulatur) 


Ursprung: 

M. semitendinosus, M.semimembranosus: An der Tube- 
Tositas ischii. 

M.biceps femoris, langer Kopf: Tuberositas ischii und 
Lig. sacrotuberale. 

M. biceps femoris, kurzer Kopf: Labium laterale der Linea 
aspera des Femurs. 


Ansatz: 

M semimembranosus: Am Condylus medialis tibiae. Ein 
senkrechter Faserzug zieht über den M.popliteus zu 
Linea m.solei, ein dritter Faserzug verstärkt die Knie- 
gelenkskapsel von hinten. 

M. semitendinosus: Bildet als am weitesten dorsal gele- 
gene Sehne mit den Mm. semimembranosus, sartorius 
und gracilis den Pes anserinus. 

Die Sehnen des Pes anserinus setzen an der medialen 
Fläche der Tibia an. 

M. biceps femoris: Condylus lateralistibiae, Caputfibulae. 


Funktion: Flexion im Kniegelenk und Extension in der 
Hüfte. Sie helfen beim Halten der aufrechten Position 
beim Gehen. 

Die medialen Hamstrings haben eine Innenrotations- 
funktion, die lateralen Hamstrings eine Außenrota- 
tionsfunktion im Hüftgelenk und Kniegelenk. 


Schwächezeichen: Dysbalancen der medialen und late- 
ralen Hamstrings führen zu Rotation des Femurs und 
der Tibia. Mangelnde mediale oder laterale Kniestabi- 
lität (Genu valgus oder varus), anteriore Rotation des 
Iliums und damit relativ höheres Becken auf der Seite 
der Schwäche. 


Synergisten: 

Hüftextension: Gluteus maximus, posteriore Fasern des 
Adductor magnus, posteriore Fasern des Gluteus me- 
dius. 

Kniebeugung: Sartorius, Gracilis, Gastrocnemius, Popli- 
teus. 

Innenrotation des Unterschenkels: Popliteus, Sartorius, 
Gracilis. 


Antagonisten: 

Hüftextension: Rectus femoris, Psoas, Sartorius, Tensor 
fasciae latae, ventrale Fasern des Gluteus medius. 
Knieflexion: Quadriceps. 

Unterschenkel-Innenrotation: laterale Hamstrings. 
Außenrotation: Mediale Hamstrings, Popliteus, Sarto- 
rius, Gracilis. 


Reaktive Muster: Popliteus, Antagonisten. 


Test: Das Knie wird maximal 60° flektiert, bei sehr kräf- 
tigen Patienten nur um maximal 45°. 

Für den globalen Test (mediale und laterale Hamstrings) 
werden 0° Innen- bzw. Außenrotation eingehalten. 

Zur Testung der medialen Hamstrings wird der Ober- 
schenkel 30° innenrotiert, zur Testung der lateralen 
Hamstrings 30° außenrotiert (Abb. 11.77). 

Mit der Testhand nehmen Sie weichen Kontakt zum Kal- 
kaneus und der Achillessehne oder etwas proximaler. Es 
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ist wichtig, einen flächigen Handkontakt zu nehmen, 
damit keine Irritation des Sehnenansatzes verursacht 
wird. 

Sie stabilisieren mit der anderen Hand das Becken, ohne 
Kontakt zum SIG zu nehmen, um eine akzidentelle 
Therapielokalisation zu vermeiden. 

Alternative Stabilisierungspositionen sind über dem 
Muskelbauch bzw. oberhalb des Beckenkamms im Len- 
denbereich des Patienten; beide beinhalten die Gefahr 
der ungewollten Therapielokalisation. 

Der Patient wird aufgefordert, die Ferse kräftig nach 
oben zu drücken. Der Vektor, mit dem Sie gegenhalten, 
verläuft entlang der Tangente des Kreisbogens, den die 
Ferse bei Kniebeugung durchläuft. 

Die Wirkung an der Hüfte kann, wie in Abbildung 11.77 
rechts unten dargestellt, getestet werden. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Nicht Ein- 
halten des Testvektors wie beschrieben. Der Patient darf 
das Becken nicht anheben, da dies zu Rekrutierungen 
führen kann. Zu starke Beugung im Knie führt leicht 
zum Krampfen des Muskels. 


Motorische Innervation: N.ischiadicus (tibialer An- 
teil), L4,L5, 51,52. 

Kurzer Kopf des Biceps femoris: N. ischiadicus, peronea- 
ler Ast, L5, 51,52. 


Viszeroparietales Segment, TS- Line: L1. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Über dem Trochanter minor. 

Posterior: Zwischen dem Querfortsatz von L5 und der 
Spina iliaca posterior superior. 


NV-Reflexpunkt: 2 Querfinger oberhalb der posterio- 
ren Fontanelle (Lambda). 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 10. 
Organbeziehung: Rektum, Dickdarm. 
Nährstoffbeziehung: Vit.E, Ca, Mg, l-Glutamin. 
Leitbahnbeziehung: Dickdarm. 

Drain.-Pkt. (S): Di2 (an der radialen Zeigefingerkan- 
te an der Grenze vom Schaft zur Basis des Grundglie- 


des). 


Auff.-Pkt. (T): Dill (bei gebeugtem Ellenbogen über 
dem äußeren Ende der Beugefalte). 


SR-Zuordnung: Th 12, L1 für M.biceps femoris, L5 für 
M. semimebranosus, S2 M. semitendinosus. 


Triggerpunkte: In der distalen Hälfte von Semitendino- 
sus und Semimembranosus sowie Biceps femoris (ent- 
sprechend etwa Bl 37, B138). 


Palpation: Zangengriff für die medialen Hamstrings, 
tangential flach für die lateralen Hamstrings. 


11. Muskelfunktion 


Hamstrings (ischiokrurale Muskulatur) 


Schmerzübertragung: In den Bereich des Tuber ischia- 
dicum (mediale Hamstrings) und in die Kniekehle (eher 
laterale Hamstrings). 


Wirksame Fernpunkte: Bl 60, 62. 


Dehnungsprüfung: Der Patient liegt auf dem Rücken, 
das gestreckte Bein wird wie beim Lasegue-Test nach 
oben gehoben. Man kann von einer Verkürzung der 
Hamstrings sprechen, wenn die Hüfte um weniger als 
80° (inkl. 10° posteriore Beckenrotation) flektiert wer- 
den kann. Der dabei auftretende Schmerz entlang des 
Gesäßes und dorsalen Beines kann nicht immer ein- 
deutig von einem Wurzelreizsyndrom unterschieden 
werden. Die zusätzliche Dorsalextension des Fußes 
führt bei Verkürzung und Triggerpunkten des Gastro- 
cnemius zu Spannungsgefühl und Schmerz im Bereich 
des dorsalen Knies und der Wade. 

Die beste Differenzierungsmöglichkeit ist die Unter- 
suchung auf Triggerpunkte und deren Behandlung. Al- 
ternativ kann postisometrische Relaxation der Ham- 
strings durchgeführt werden. Danach ist eine bessere 
Flexion in der Hüfte möglich, wohingegen bei Wurzel- 
reizsyndromen keine Verbesserung der Flexion durch 
die Relaxationsmaßnahme erreicht wird. 


PIR: Aus der Dehnungsprüfung heraus wird der Patient 
aufgefordert, während gehaltener Inspiration leicht in 
Richtung Extension des Beines zu kontrahieren, wäh- 
rend gehaltener Exspiration dehnen Sie leicht nach. 


Selbstbehandlung: Auf dem Boden sitzend kann bei 
gestreckten Knien der Oberkörper nach vorn gebeugt 
werden und die Hände immer weiter in Richtung Fuß- 
spitzen gebracht werden. Dieses Manöver kann durch 
Atmung unterstützt werden: Nach Inspiration, die wäh- 
rend 7-10 sec. gehalten wird, bewegt sich der Patient 
während der Exspirationsphase weiter in die Flexion, 
der Oberkörper wird zunehmend den Beinen angenä- 
hert. Diese Übung sollte möglichst ohne Kontraktion 
der Bauchmuskulatur ausgeführt werden. Sie kann bei 
Störungen der Lendenwirbelsäule (Nucleusprolaps oder 
-protrusion) zu belastend sein. Dann ist die folgende 
Übung empfehlenswert. 

Bei dieser alternativen Dehnübung liegt der Patient auf 
dem Fußboden in einer Tür. Das zu behandelnde Bein 
wird gestreckt am Türrahmen oder der Wand abge- 
stützt. Das andere Bein wird leicht angewinkelt auf dem 
Boden abgestützt, sodass das Becken etwa 10° dorsal 
gekippt ist. Während gehaltener Inspiration wird die 
Streckermuskulatur des zu behandelnden Beines leicht 
angespannt. Während gehaltener Exspiration wird das 
am Boden liegende Bein gestreckt, sodass das Eigenge- 
wicht das Becken nach anterior kippt und damit die 
Hamstrings des flektierten Beines gedehnt werden. All- 
mählich wird das Gesäß weiter in Richtung Türrahmen 
bewegt bis schließlich 90° Flexion in der Hüfte erreich- 
bar sind. 
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Ist der Patient sehr beweglich in der Hüfte, d.h. beträgt 
das Ausmaß der Flexion in der Hüfte annähernd 90° 
oder mehr, so ist die Übung, wie in Abbildung 11.77 
gezeigt, besser geeignet: Das Bein wird im Kniegelenk 
gestreckt und in der Hüfte gebeugt so positioniert, dass 
ein z.B. in einer Türklinke eingehängtes Therapieband 
zu einem Spannungsbefühl in den Hamstrings führt. 
Während gehaltener Inspiration dehnen die Hamstrings 
das Band leicht, während gehaltener Exspiration dehnt 
das Therapieband leicht nach. 


Engpassschwäche: Piriformis-Syndrom, Lig.-iliolum- 
bale-Syndrom. 


Engpassursache: entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Funktio- 
nelle Schwächereaktionen werden häufig bei Becken- 
läsionen gefunden. Bei Instabilität des Knies ist immer 
nach Hamstringsstörungen zu suchen. Bilaterale Ham- 
stringsschwäche deutet auf respiratorische Sakrum- 
läsionen (Inspiration- oder Exspiration-assist-Sakrum- 
läsion) oder sakrokokzygealen Läsionen hin. 


Training: Der/die Übende liegt auf dem Bauch, das nicht 
übende Bein ist an einem Tischbein abgestützt. Das zu 
trainierende Bein zieht über die Ferse ein Therapie- 
Band, welches an einem anderen Tischbein eingehängt 
ist, und bewegt den Unterschenkel in Flexion. 

Die Position auf einem Tisch liegend, wie in Abbildung 
11.77 hat den Vorteil, dass bei geringeren Flexionsgraden 
im Kniegelenk trainiert werden kann, was die Krampf- 
neigung der Hamstrings im Allgemeinen reduziert. 


Abb. 11.76a: Test der proximalen Funktionskomponente der 
Hamstrings 


11. Muskelfunktion 


Hamstrings (ischiokrurale Muskulatur) a.n.x) 


NL posterior NL anterior 


M. semimembra- 
Nosus Motorische Innervation: N. ischiadicus, L4, L5, S1, 52 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L1 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 10 
SR-Zuordn.: Th12, L1 für M. biceps femoris, 

L5 für M. semimembranosus, S2 für M. semitendino- 
sus 

Leitbahn: Dickdarm 

Organ: Rektum, Dickdarm 

Nährstoffe: Vit. E, Ca, Mg, I-Glutamin 


M. biceps 


femoris M. semitendinosus 


Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 


Test der lateralen Test der Hamstrings Test der medialen 
Hamstrings global Hamstrings 


BI60, 62 


Triggerpunkte, 
wirksame Fernpunkte Test der Hamstrings global 
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11. Muskelfunktion 


Hamstrings (ischiokrurale Muskulatur) as.n.7 


RU NG 


\, 


IR 
— 


PIR: Kontraktion während gehaltener Inspiration 


PIR-Selbstbehandlung: Anspannung während gehaltener 
Inspiration (oberes Foto). Personen mit Wirbelsäulen 
problemen sollten diese Übung nicht machen 


Training der Hamstrings 


PIR-Selbstbehandlung: Anspannung während gehaltener 
Inspiration (oberes Foto) 
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M. iliacus 


Ursprung: Fossa iliaca (kraniale 2 Drittel der Innenflä- 
che der Beckenschaufel), in der Nähe des Sakroiliakalge- 
lenkes, an der ventralen Fläche des Sakrums, am Lig. sa- 
croiliacale, lumbosacrale und iliolumbale. 


Verlauf: Konvergierend über den Ramus superior des 
Schambeines ziehend. 


Ansatz: Zusammen mit dem M.psoas am Trochanter 
mMINOT. 


Funktion: Flexion, Adduktion und leichte Innenrotation 
(PALASTANGA et al., 1989; SCHIEBLER et al., 1999) des Femurs 
aus Neutralposition. Die meisten Quellen (WALTHER, 
2000; TRAVELL u. SIMONs, 1992; u.a.) geben leichte Au- 
ßenrotationswirkung an. Der Muskel setzt jedoch medi- 
al des Drehpunktes der Hüfte an, daher ist eine Innen- 
rotationswirkung wahrscheinlicher. Flexion, Außenro- 
tation und Adduktion aus flektierter, abduzierter Posi- 
tion der Hüfte. Die Flexionswirkung wird ab 30° Flexion 
zunehmend stärker (TRAVELL u. SIMONs, 1992) Dabei än- 
dert sich die Beziehung des Drehpunktes der Hüfte und 
des Muskelansatzes. Im Stehen (Punctum fixum ist der 
Ansatz): Anteflexion des Beckens. 


Schwächezeichen: Posteriores Ilium (kurzes Bein), 
Kurzschritt, betonter „Kick“ des Unterschenkels beim 
Gehen, Rotation des Beckens zur Gegenseite der Schwä- 
che durch Aktivität des Obliquus abdominis. 


Synergisten: 

Femurflexion: Psoas, Rectus femoris, Tensor fasciae la- 
tae, Gracilis, Sartorius, Adductor brevis, longus und ma- 
gnus (anteriorer Anteil), Pectineus. 

Adduktion: Adduktoren, Gracilis, Quadratus femoris. 


Antagonisten: 

Femurflexion: Gluteus maximus, Hamstrings, Piriformis, 
Adductor magnus (posteriorer Anteil). 

Adduktion: Gluteus med. und min., Tensor fasciae latae, 
Piriformis, Obturatorius int. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten, mit dem 
M. coccygeus (kokzygealer Anteil). 


Test: Das Bein wird im Knie gestreckt in 45° Abduktion 
(soweit möglich), voller Außenrotation und ca. 60-70° 
Flexion gebracht und von Ihnen zunächst so gehalten. 
Die ausgeprägte Flexion unterscheidet diesen Test von 
demjenigen des Psoas (s. Abb. 11.119). 

Stabilisieren Sie das Becken auf der Gegenseite und neh- 
men Kontakt zum proximalen Unterschenkel. 

Fordern Sie den Patienten auf, das Bein in der Testposi- 
tion zunächst so zu halten. Sie fassen dabei um und 
nehmen von oben mit der flachen Hand Kontakt zum 
distalen Unterschenkel, bei schwächeren Personen zum 
proximalen. 

Dann soll der Patient gegen Ihre Hand nach medial 
und oben drücken. Der Vektor Ihres Gegendruckes ver- 
läuft nach unten und außen entlang des Kreisbogens, 
den der Unterschenkel bei Kontraktion des Muskels 
durchläuft. 


a1 


11. Muskelfunktion 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Die Diffe- 
renzierung zwischen lliacus und Psoas geschieht aus- 
schließlich durch die vermehrte Flexion und Abduktion 
der Hüfte beim Test. 

Fehler im Ablauf des Tests: Das Bein muss vor Beginn 
des Tests vom Untersucher in Position gebracht werden 
und dort zunächst unterstützt werden. Unter Umstän- 
den ist eine „Trockenübung“ des Bewegungsablaufes 
notwendig. 


Motorische Innervation: Plexus lumbalis L2, 3, 4. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th 11, 12. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: 3 Querfinger lateral und kranial des Nabels. 
Posterior: zwischen Processus transversus von Th 12 
und L1. 


NV-Reflexpunkte: Etwa 1,5 OF kaudal der Mitte der Su- 
tura lambdoidea. 


Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgel. 4, 7, 12. 
Organbeziehung: Niere. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, E, Wasser (bilaterale 
funktionelle Schwäche!). 


Leitbahnbeziehung: Niere. 


Drain.-Pkt. (S): Nil (proximal des Köpfchens des Os 
metatarsale 2 zwischen dem Groß- und Kleinzehenbal- 
len an der Fußsohle). 


Auff.-Pkt. (T): Ni7 (3 QF oberhalb der Kalkaneuskante 
ventral der Achillessehne). 


SR-Zuordnung: L1 bis L5 (SUTTER, 1975), SIG (DvorÄK, 
und DvorÄk, 1991). 


Triggerpunkte: Im Bereich des Innenrandes der Darm- 
beinschaufel medial und posterior der Spina Iliaca ante- 
rior superior. Ein zweiter Triggerpunkt kann sich im 
Bereich des Ansatzes am Trochanter minor (am latera- 
len Rand des Trigonum femorale, am medialen Rand des 
Sartorius) finden. Die Untersuchung erfolgt mit tangen- 
tialer Palpation. Die Triggerpunkte entsprechen Gb 27, 
Ma31 und Le 11. 


Schmerzübertragung: In den Bereich der Rückenstre- 
cker und des Quadratus lumborum homolateral. Weiter 
in die Leiste und den anterioren Oberschenkel. 


Wirksame Fernpunkte: Mi 9, Region Mi 5, Ni3, Ni 6. 


Dehnungsprüfung: Hierbei lassen sich Psoas und Ilia- 
cus nicht voneinander trennen. Der Patient liegt am 
Ende der Untersuchungsliege und Sie stabilisieren das 
Becken- und die Lendenwirbelsäule des Patienten mit 
dem in der Hüfte flektierten gegenseitigen Bein, was Sie 
am Knie festhalten. Das Bein der zu prüfenden Seite 


11. Muskelfunktion 


M. iliacus (Abb. 11.78) 


M. psoas minor 


M. psoas major 


M. iliacus 


Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt.(T) Test des M.iliacus: Die Testhaltung unten ist 
ergonomischer 


Motorische Innervation: L2, 3, 4 

Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th11, 12 
Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 4, 7, 12 
SR-Zuordnung: L1 bis L5, SIG 

Organbeziehung: Niere 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, E 

Leitbahnbeziehung: Niere 


Mi5/Ni3, 6 


\ 0.2 


Triggerpunkte, wirksame Fernpunkte NL posterior NL anterior 


412 


M. iliacus (Abb. 11.79) 


ist im Knie abgewinkelt und durch das Eigengewicht in 
der Hüfte extentiert. Sie sollten zusätzlich den Fuß des 
Patienten leicht nach außen stabilisieren, da Innenrota- 
tion die Dehnung verstärkt (TRAVELL u. SIMONs, 1992). Die 
Dehnung durch das Eigengewicht oder leichtes Nachdeh- 
nen können Triggerpunktschmerz auslösen (Abb. 11.79). 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus hebt der Patient 
den Oberschenkel leicht an, wobei er das Knie flektiert 
lässt, d.h., der Unterschenkel hängt locker nach unten. 
Wird das Knie dabei gestreckt, so wird zu viel Aktivität 
des synergistischen M. rectus femoris entwickelt. 

Diese Position wird während Inspiration für ca. 10 Sek. 
gehalten. Während Exspiration lässt der Patient das 
Bein absinken und die Dehnung erfolgt durch das Eigen- 
gewicht. Selbstbehandlung s. Abb. 11.79 und 11.120. 


Engpassursache: Bei Spannung und Triggerpunkten 
kann es zum Engpass zwischen Ligamentum inguinale 
und Iliopsoas kommen. Dabei treten Parästhesien des 
ventralen Oberschenkels (N. cutaneus femoris lateralis) 
auf. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Anteriore 
Ilium-Rotation. 


Training: Der/die Übende liegt auf dem Boden, das 
nicht übende Bein wird an einem Tischbein eingehängt. 
Das zu trainierende Bein wird gestreckt in 70° Flexion, 
40° Abduktion gebracht und außenrotiert. Es zieht über 
ein Therapieband in Flexion und Adduktion. 

Diese Übung kann für die Lendenwirbelsäule sehr be- 
lastend sein. Dann kann wie folgt vorgegangen werden: 
Der/die Übende sitzt auf einem Stuhl, das übende 
Bein ist außenrotiert. Das Therapieband wird zwischen 
einem Tischbein o. Ä. und dem Knie des übenden Beines 
gespannt, welches nun in Richtung Flexion und Adduk- 
tion bewegt wird. 

Die sitzende Position hat den Vorteil, dass die Lenden- 
wirbelsäule dabei weniger in die Lordose gezogen wird 
und die Bauchmuskulatur dies besser stabilisiert. 


11. Muskelfunktion 


PIR des Iliopsoas, Kontraktionsphase 


Training des M. iliopsoas: Der Kontraktionsvektor ist zur gegenüber liegenden Schulter gerichtet 


11. Muskelfunktion 


M.infraspinatus 


Ursprung: Mediale zwei Drittel der Fossa infraspinata. 
Verlauf: Nach lateral konvergierend. 


Ansatz: Mittlere Facette des Tuberculum majus humeri 
und Schultergelenkskapsel. 


Funktion: Außenrotation des Humerus, dorsaler Stabi- 
lisator des Humeruskopfes im Cavum glenoidale (Teil 
der Rotatorenmanschette). Diese stabilisierende Wir- 
kung tritt vor allem bei Abduktion des Armes in Aktion. 
Die oberen Fasern wirken bei der Abduktion, die unte- 
ren Fasern bei der Adduktion mit. 


Schwächezeichen: Im Stehen hängt der Arm in ver- 
mehrter Innenrotation. Atrophie des Muskels imponiert 
als Einsenkung inferior der Spina scapulae und kann 
leicht palpiert werden. 


Synergisten: 

Außenrotation des Humerus: Teres minor, Deltoideus 
pars posterior. 

Stabilisierung des Humeruskopfes im Cavum glenoidale: 
Alle Muskeln der Rotatorenmanschette: Teres minor, 
Supraspinatus, Subscapularis; Pectoralis major. 


Antagonisten: 

Außenrotation des Humerus: Pectoralis major, Delto- 
ideus pars anterior, Subscapularis, Teres major, Latissi- 
mus dorsi. 

Adduktion/Abduktion: Oberer bzw. untere Fasern des 
Muskels, sämtliche Adduktoren und Abduktoren der 
Schulter. 


Reaktive Muster: Alle Muskeln der Schulter können 
prinzipiell reaktive Muster mit dem Infraspinatus aus- 
bilden, speziell die Antagonisten. 


Test: Abduktion des Humerus um 70 bis 90°, Flexion des 
Ellenbogens um 90°. Ssubmaximale Außenrotation des 
Humerus. 

Stabilisieren Sie den Ellenbogen von medial, vermeiden 
Sie Kontakt des Drainagepunktes 3E 10 (siehe unten). 
Ihre testende Hand nimmt von dorsal Kontakt zum di- 
stalen Unterarm. 

Fordern Sie den Patienten auf, in Richtung Außenrota- 
tion zu drücken (d.h. die Hand nach hinten). Der Vektor 
Ihres Gegenhaltes verläuft entlang des Kreisbogens, den 
der Unterarm des Patienten in Richtung Innenrotation 
durchläuft. 

Durch Verkleinerung des Abduktionswinkels unter 70° 
werden die kranialeren Fasern des Muskels getestet, 
durch Vergrößerung des Winkels die kaudaleren Fasern. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung des Ellenbogens von medial, Nichteinhal- 
ten der Außenrotation des Humerus bis zum normalen 
Bewegungsausmaß. Auslösen von Schmerz durch Kno- 
chenkontakt der testenden oder stabilisierenden Hand. 
Beim Test muss die Veränderung der Position des 
Cavum glenoidale durch Rekrutierungen beobachtet 
werden. Wenn der Patient zu stark aus der Testposition 


414 


abweicht, kann folgendermaßen vorgegangen werden: 
Umfassen Sie mit Ihrer stabilisierenden Hand die Schul- 
ter des Patienten und legen Sie Ihren Unterarm an 
den Oberarm des Patienten, der um 90° abduziert und 
außenrotiert ist. Dabei liegt Ihr medialer Ellenbogen am 
lateralen Ellenbogen des Patienten und stabilisiert so. 


Motorische Innervation: N. suprascapularis, C (4), 5, 6. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: im 5. ICR lateral des Sternums, nach WALTHER 
(2000) nur re. 

Posterior: über dem Querfortsatz von Th 12. 


NV-Reflexpunkte: Über dem manubriosternalen Gelenk. 
Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 1, 2, 10. 
Organbeziehung: Thymus. 


Nährstoffbeziehung: Selen, Zink, Kupfer, Antioxidan- 
tien, Thymusextrakt. 


Leitbahnbeziehung: Drei-Erwärmer, 3E. 


Drain.-Pkt. (S): 3E 10, 3 QF kranial des Olecranon über 
der Sehne des Triceps brachii. 


Auff.-Pkt. (T): 3E3 (am Handrücken zwischen Os meta- 
carpale 4 und 5 an der Grenze von Schaft und Köpfchen). 


Triggerpunkte: Typischerweise gibt es zwei kraniale 
Triggerpunkte, die etwa 2 OF unter der Spina scapulae 
liegen. Palpation mit flachem Druck gegen die Skapula. 
Die Triggerpunkte entsprechen etwa Dü 10 und Dü 11. 
Ein weiter medial Richtung Skapularand gelegener TrP 
kann vorkommen (Abb. 11.80). 


Schmerzübertragung: In die laterale und anteriore 
Schulter und Arm bis hinunter zur Hand. Der Schmerz 
wird im Inneren der Schulter gespürt. Schmerzüber- 
tragung des medialen Triggerpunktes zwischen die 
Schulterblätter in die Mm.rhomboidei. Diese Art von 
Schmerz kann auch durch Triggerpunkte in den Rhom- 
boidei selbst verursacht werden, sowie durch solche im 
inferioren Trapezius. 


Wirksame Fernpunkte: Dü 3, Lu 7. 


Dehnungsprüfung: Die Hand des zu prüfenden Armes 
wird hinter dem Thorax zum gegenüber liegenden 
Schulterblatt geführt (eher kraniale Fasern). Es kann der 
Arm über den Thorax gezogen werden (eher kaudale 
Fasern). Alle Positionen sollten geprüft werden und die- 
jenigen für die Therapie (s.u.) gewählt werden, die die 
meiste Schmerzausstrahlung produziert. 


PIR: Aus den aufgeführten Dehnungspositionen zieht 
der Patient leicht in die Neutralposition. Während der 
Entspannungsphase wird die Dehnung leicht verstärkt. 


11. Muskelfunktion 


M.infraspinatus ws.1.s0) 


Test der kranialeren Infraspinatus-Fasern 


(Dü10-13) 


© Düs3 


KV 


Y/7ıl Test der kaudaleren Infraspinatus-Fasern 


Triggerpunkte, wirksame Fernpunkte 


Motor. Innerv.: N. suprascap., C (4), 5, 6 
Rib pump: ICR und Kostotr.-gel. 1, 2, 10 
Organbeziehung: Thymus 
Nährstoffbeziehung: Selen, Zink, Kupfer, 
Antioxidanzien, Thymusextrakt 
Leitbahnbeziehung: Drei-Erwärmer, 3E 


—. Si 


Drain.-Pkt. (S), \ 
Auff.-Pkt. (T) NL anterior, NV 
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11. Muskelfunktion 


M.infraspinatus «o.1.s1) 


Selbstbehandlung: Der Patient legt im Sitzen die Hand 
des zu behandelnden Armes auf die gegenseitige Schul- 
ter und fasst mit der gegenüber liegenden Hand den El- 
lenbogen so, dass eine Spannung in der dorsalen Schul- 
ter entsteht. Aus der Dehnung leichte Anspannung mit 
Inspiration. In der Entspannungsphase dehnt der hal- 
tende Arm etwas nach. 

Die kranialen Fasern werden folgendermaßen behan- 
delt: Der sitzende Patient nimmt den Arm hinter den 
Thorax und greift auf der gegenüber liegenden Seite der 
zu behandelnden Schulter die Stuhllehne. Aus der leich- 
ten Dehnung kontrahiert der Patient sanft während 
Inspiration. Während der Entspannungsphase wird der 
Oberkörper leicht zur behandelnden Seite hinüber ge- 
führt und damit nachgedehnt. 

Nach Lewit (1992) erfolgt die PIR und Selbstbehandlung 
so: Der Patient liegt auf dem Rücken auf der Liege oder 
Tisch, der Ellenbogen ragt bei 90° Flexion in Schulter und 
Ellenbogen über den Liegenrand hinaus. Die Hand hängt 
locker nach unten, so weit es durch Innenrotation in der 
Schulter möglich ist. Beim Einatmen wird die Hand 
leicht angehoben, beim Ausatmen erfolgt die Dehnung 
allein durch das Gewicht des Unterarmes und der Hand. 


Engpassschwäche: Bei Entrapment des N. suprascapu- 
lares in der Incisura scapulae, vor allem bei mangelnder 
Skapulastabilisierung. 


Engpassursache: entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Bei Schwä- 
che des Infraspinatus kommt es zu einer reflektorischen 
Hypertonizität und Verkürzung des M.subscapularis 
mit extrem schmerzhaften Triggerpunkten in diesem 
Muskel. Daraus resultiert vermindert Abduktion und 
Flexion des Humerus. Diese Störung kann der Beginn 
einer sog. „frozen shoulder“ sein. Bei Abduktion des 
Armes wird in dieser Situation die Skapula nach lateral 
gezogen. 


Training: Der Arm wird 90° abduziert, im Ellenbogen 
90° flektiert und etwa 45° außenrotiert. Ein Therapie- 
Band liegt am Handgelenk und wird durch Außenrota- 
tion (Hand nach dorsal) gedehnt. Der/die Übende kann 
dabei auf einem Stuhl mit aufgesetztem Fuß sitzen und 
den Ellenbogen am Knie abstützen. Bei schmerzhaft 
eingeschränkter Schulter ist zum Training der Rotato- 
renmanschette ein Schwingstab sehr gut geeignet: Bei 
am Körper anliegendem Ellenbogen, der um 90° flek- 
tiert wird, bringt der Patient den Stab in der seitlichen 
Richtung zum Schwingen. Dies trainiert schonend und 
effizient die Innen- und Außenrotatoren der Schulter. 


PIR der kaudalen Infraspinatusfasern: Kontraktionsphase 


PIR-Selbstbehandlung der kaudalen Infraspinatusfasern: 
Kontraktionsphase 


11. Muskelfunktion 


M.infraspinatus («.1.s2) 


PIR-Selbstbehandlung M. infraspinatus n. Lewit (1992): Kon- 
traktionsphase 


Training des M. infraspinatus 
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11. Muskelfunktion 


Mm. interossei und lumbricales der Hand 


Mm. interossei dorsales 


Ursprung: 

Interossei dorsales I, radialer Kopf: Proximale Hälfte der 
ulnaren Kante des Os metacarpale I. 

Interossei dorsales I, ulnarer Kopf: Radialseite des Os 
metacarpale Il. 

Interossei dorsales II, II und IV: Jeweils von den einander 
zugekehrten Flächen der Ossa metacarpalia Il bis V. 


Ansatz: Die Sehnen strahlen in die Dorsalaponeurose 
der Finger ein und sitzen der Basis des Grundgliedes an. 
I: Radialseite des Zeigefingers 

II: Radialseite des Mittelfingers 

III: Ulnarseite des Mittelfingers 

IV: Ulnarseite des Ringfingers 


Funktion: 

Radialabduktion des Zeigefingers (I) 
Radialabduktion des Mittelfingers (II) 
Ulnarabduktion des Mittelfingers (III) 
Ulnarabduktion des Ringfingers (IV) 


Schwächezeichen: Fingerspreizen gelingt nicht. 


Test: Es wird das Spreizen der Finger 2 bis 4 geprüft, so- 
wie die Radial- bzw. Ulnarabduktion des Mittelfingers. 
Hierbei wird einmal der Zeigefinger, das andere Mal 
der Ringfinger stabilisiert. Der Test ist normalerweise 
nur im Vergleich mit der anderen gesunden Hand des 
Patienten verwertbar. 


Motorische Innervation: N. ulnaris, C 8, Th 1. 
NL-Reflexzonen: Über dem Pectoralis minor. 


Triggerpunkte: Sie finden sich in den Zwischenrädumen 
der Ossa metacarpalia. Nach TRAVELL und Sımons (1992) 
sind sie zuweilen mit Heberden-Knoten vergesellschaf- 
tet. Sie werden durch manuelle Überarbeitung verur- 
sacht (Mechaniker, Maler, Bildhauer, etc.). 


Schmerzübertragung: In die dorsalen und palmaren 
Aspekte der jeweiligen Finger. Die Palpation geschieht 
mit Zangengriff, nachdem die Finger gespreizt wurden 
und damit der Zwischenraum zwischen den Ossa meta- 
carpalia geöffnet wurde. 


Dehnungsprüfung: Die Finger werden jeweils von 
dem entsprechenden Metacarpale-Zwischenraum weg- 
gespreizt. 


Engpassschwäche: Proximale und distale Engpässe 
des N.ulnaris: Sulcus-ulnaris-Syndrom, Ulnartunnel- 
syndrom, Triggerpunkte des Opponens digiti minimi. 


Engpassursache: Die digitalen Hautäste des N. ulnaris 
und N.medianus können durch Triggerpunkt und Hy- 
pertonus der Interossei irritiert werden, was zu Hypo- 
und Dysästhesie der entsprechenden Finger führt. 
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Charakteristische zugeordnete Störungen: Die Inter- 
ossei dorsales können als Kennmuskeln für Wurzelirri- 
tationen bei Bandscheibenprotrusion und -prolaps in 
Höhe C 7/Th 1 verwendet werden. 

Die Bedeutung dieser Muskeln liegt besonders in ihrer 
starken propriozeptiven Versorgung. Bei Spastikern 
kann die manuelle Behandlung durch streichende Mas- 
sage entlang der metakarpalen Zwischenräume zu einer 
deutlichen Entspannung der gesamten Extremität füh- 
ren. 


Mm. interossei palmares 


Ursprung: 

Interosseus palmaris I: Gesamte Länge der Ulnarseite des 
Os metacarpale Il. 

Interosseus palmaris II: Gesamtlänge der Radialseite des 
Os metacarpale IV. 

Interosseus palmaris III: Gesamtlänge der Radialseite des 
Os metacarpale V. 

Die Muskeln liegen in der tiefsten Schicht der Hohlhand 
zwischen den Ossa metacarpalia. 


Ansatz: Die Sehnen strahlen ebenfalls in die Dorsalapo- 
neurosen ein und setzen an der Basis der Grundglieder 
folgender Finger an: 

I: Ulnarseite des Zeigefingers 

II: Radialseite des Ringfingers 

III: Radialseite des Kleinfingers 


Funktion: Adduktion des Zeigefingers in Richtung Mit- 
telfinger, Adduktion von Ringfinger und Kleinfinger in 
Richtung Mittelfinger. 


Test: Es wird die Adduktion des Zeigefingers Richtung 
Mittelfinger bzw. die Adduktion des Ringfingers und 
Kleinfingers in Richtung Mittelfinger geprüft. Dabei 
werden jeweils die Finger, in deren Richtung adduziert 
wird, fixiert. 


Motorische Innervation: N. ulnaris, C8, Th 1. 
NL-Reflexzonen: Wie Interossei dorsales. 


Triggerpunkte: Sind wie auch ihre Schmerzübertra- 
gung nicht von denen der Interossei dorsales zu unter- 
scheiden. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Die Mus- 
keln können als Kennmuskeln für die motorische Wurzel 
C8 (bei Bandscheibenläsionen C 7/Th 1) verwendet wer- 
den. 


Training der Interossei: Die gestreckten Finger dehnen 
jeweils einen Gummiring, indem sie gespreizt werden. 
Oder Knetmasse wird zwischen den gestreckten Fingern 
gedrückt. Es werden immer die Interossei dorsales und 
palmares zusammen trainiert. 


11. Muskelfunktion 


Mm. interossei dorsales und palmares «v. 1.53) 


Mm. interossei dorsales 


Z 


M. abductor 
digiti minimi 


M. adductor pollicis, 
caput obliquus 


Interosseus dorsalis I Interosseus palmaris I Interosseus palmaris Il 


Interosseus dorsalis Ill Interosseus dorsalis IV Interosseus palmaris Ill Globaler Test für die Inter- 
ossei palmares und dorsales 


7 


Triggerpunkte, Schmerzübertragung der Interossei dorsales und palmares Training der Interossei 
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11. Muskelfunktion 


Mm. interossei und lumbricales der Hand u. 1.5) 


Mm. lumbricales 


Ursprung: 

Mm. lumbricales I und II: An der Radialseite der Sehnen 
des Flexor digitorum profundus von Zeige- und Mittel- 
finger. 

Lumbricales III und IV: An den einander zugewandten 
Seiten der Sehnen des Flexor digitorum profundus von 
Mittel- und Ringfinger, bzw. Ringfinger und Kleinfinger. 


Verlauf: Die Mm. lumbricales liegen im mittleren Fach 
der palmaren Muskulatur der Hand. 


Ansatz: Sie setzen dorsal an den Fingern an wie die 
Mm. interossei, jedoch weiter distal. 

Die Sehnen strahlen auf der Höhe des Schaftes des 
Grundgliedes der Finger 1 bis 5 in die Dorsalaponeurose 
ein. 


Funktion: Extension des Mittel- und Endgliedes, Fle- 
xion des Grundgliedes der Finger 2 bis 5. 


Schwächezeichen: „Krallenhand“, Hyperextension im 
Grundgelenk der Finger 2 bis 5 bei Hyperflexion der Mit- 
tel- und Endglieder. Flexion der Finger im Grundgelenk 
bei Streckstellung der Mittel- und Endglieder („Pinzet- 
tengriff) isterschwert bzw. unmöglich, eine Zeitung bei- 
spielsweise kann nicht mit einer Hand gehalten werden. 


Synergisten: 

Flexion des Grundgliedes: Interossei dorsales und palma- 
Tes. 

Bei der Flexion des Kleinfingers im Grundgelenk ist der 
Flexor digiti minimi Synergist. 

Extension von Mittel- und Endglied: Interossei dorsales 
und palmares, Extensor digitorum, Extensor digiti mini- 
mi, Extensor indicis. 


Antagonisten: 

Extension der Mittelglieder: Flexor digitorum superficia- 
lis. 

Extension der Endglieder: Flexor digitorum profundus. 


Test: Der Patient wird aufgefordert, die Finger 2 bis5 in 
den Grundgelenken zu beugen und dabei Mittel- und 
Endglied gestreckt zu halten. Fixieren Sie die Hand- 
fläche und nehmen zur Palmarfläche des jeweiligen 
Grundgliedes Kontakt, während Sie den Patienten auf- 
fordern, die gestreckten Finger im Grundgelenk mit 
ganzer Kraft zu beugen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Beugung der 
Finger rekrutiert die kurzen und langen Fingerflexoren. 


Motorische Innervation: 

Lumbricales I und II: N. medianus, C(6, 7,) 8, Th. 
Lumbricales III und IV: N. ulnaris, C(7,) 8, Th 1. 
NL-Reflexzone: Über dem M. pectoralis. 


Engpassschwäche: Die Interossei (Fingerabduktion) sind 
Kennmuskeln für Wurzelläsionen Th1 (PATTEn, 1998). 
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Lumbricales I und II: Karpaltunnelsyndrom, alle anderen 
proximalen Engpässe des N. medianus: Skalenus-, kosto- 
klavikulärer, korakopektoraler und Pronator-teres-Eng- 
pass; Wurzelläsion C8, Th1 

Lumbricales II und IV: Engpässe des Thoracic inlet, 
Sulcus-ulnaris-Syndrom und Pisiforme-Hamatum-Syn- 
drom; Wurzelläsionen C 8, Th1 


Dehnungsprüfung: Die Grundglieder der Finger 2 bis 5 
werden überstreckt, die Mittel- und Endglieder maxi- 
mal gebeugt. 


PIR, Selbstbehandlung: Aus der Dehnungsposition her- 
aus minimal kontrahieren in Richtung Flexion der 
Grundgelenke und Extension der Mittel- und Endgelen- 
ke, in der Entspannungsphase nachdehnen. 


Training: Ein Tennisball oder Knetmasse werden mit 
gestreckten End- und Mittelphalangen der Finger zu- 
sammengedrückt. 

Ein Therapieband wird an den Grundgliedern der Lang- 
finger eingehängt und über die Beugung in den Grund- 
gliedern gedehnt. Dabei müssen die Mittel- und End- 
glieder gestreckt gehalten werden. 


Verkürzung des M. lumbricalis III sowie der Interossei dor- 
sales II und Ill 


Training der Mm. lumbricales 


11. Muskelfunktion 


Vim. lu m bricales (Abb. 11,85) 


Dorsal- St 
aponeurosen )\ N \ 


Mm. lumbricales 


Sehnen des 


Flexor digitorum Triggerpunkte, Schmerzübertragung der Mm. lumbricales 
profundus 


NL der Mm. interossei und 
Mm. lumbricales 


Motorische Innervation: 
Lumbricales I und Il: N. medianus, C(6, 7), 8, Th1 
Lumbricales Ill und IV: N. ulnaris, C(7), 8, Th1 


Test der M. lumbricales 


PX ae Fer, 
MT 77 7 


‘ \ 
\ 7. ar d,r% 
Er TA 


Dehnung und PIR der Mm. lumbricales PIR-Selbstbehandlung der Mm. lumbricales 
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11. Muskelfunktion 


M.latissimus dorsi 


Ursprung: An der Crista iliaca, dem Sakrum, über eine 
breite Aponeurose von den Dornfortsätzen der lumba- 
len und unteren sechs thorakalen Wirbel. 

Weitere Ursprünge von den unteren 3 bis 4 Rippen, so- 
wie vom Angulus inferior der Skapula. 


Verlauf: Nach kranial außen konvergierend: die krania- 
len Fasern verlaufen praktisch waagerecht, die kaudalen 
steil aufsteigend. 


Ansatz: Am Sulcus intertubercularis medial und ante- 
rior am Humerus zusammen mit Fasern des Teres major 
und Pectoralis. 


Funktion: Depression der Schulter, Extension und Ad- 
duktion des Humerus sowie Innenrotation. Die oberen 
Fasern wirken im Sinne einer Retraktion der Skapula. 
Bilaterale Kontraktion bewirkt Extension der Brustwir- 
belsäule. 


Schwächezeichen: Hohe Schulter im Stehen, leichte 
Protraktion. Die Handfläche wird in vermehrter Außen- 
rotation gehalten. 


Synergisten: 

Humerusadduktion: Teres major, langer Kopf des Tri- 
ceps, Pectoralis major, langer Kopf des Bizeps, Korako- 
brachialis. 

Skapularetraktion: Trapezius. 

Schulterdepression: Pectoralis major sternalis und costa- 
lis. 


Antagonisten: 

Humerusadduktion: Supraspinatus, Deltoideus, Bizeps, 
(langer Kopf). 

Skapularetraktion: Serratus anterior, Pectoralis minor. 
Schulterdepression: oberer Trapezius, Levator scapulae. 


Reaktive Muster: Oberer Trapezius, Antagonisten. 


Test: Der Humerus wird voll innenrotiert (der Daumen 
zeigt nach hinten), der Ellenbogen voll gestreckt. Der 
Arm wird um ca. 10° abduziert (eine handbreit Abstand 
zum Körper). 

Nehmen Sie streng medial Kontakt zum distalen Unter- 
arm des Patienten. 

Die stabilisierende Hand wird auf die Schulter gelegt. 
Dies soll verhindern, dass die Schulter angehoben wird 
oder der Rumpf zur Seite geneigt wird. 

Der Patient wird aufgefordert, den gestreckten Arm zum 
Körper zu ziehen. Halten Sie in Richtung Abduktion und 
Flexion, d.h., mit einem geringfügig nach anterior ge- 
richteten Vektor, gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Es muss ver- 
hindert werden, dass der Patient den Ellenbogen beugt, 
und damit den Biceps rekrutiert. Der Test muss aus der 
Armposition in der Frontalebene (auf der Höhe der Ho- 
sennaht) in Richtung Abduktion und minimale Flexion 
durchgeführt werden. 


Motorische Innervation: N. thoracodorsalis, C 6, 7, 8. 
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Viszerosparietales Segment, TS- Line: Th 6. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im 7. Interkostalraum in der Mamillarlinie, nur 
links. 

Posterior: Zwischen Processus transversus Th7 und 8 
nur links. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Os parietale oberhalb der 
Sutura temporoparietalis und etwas posterior des Oh- 
Tes. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 6, 8. 
Organbeziehung: Pankreas. 


Nährstoffbeziehung: Vit. A, B3, Zink, Selen, Chrom, Ma- 
gnesium, Pankreasenzym, PUFA. 


Leitbahnbeziehung: Milz (Pankreas). 


Drain.-Pkt. (S): Mi5 (ein QF anterior und inferior des 
Malleolus internus über dem Talus). 


Auff.-Pkt. (T): Mi2 (an der Grenze von der Basis zum 
Schaft an der medialen Seite des Großzehen-Grundge- 
lenks). 


SR-Zuordnung: Der Muskel ist häufig an spondyloge- 
nen Reflexgeschehen, besonders der HWS beteiligt. Da- 
bei werden flächige, lumbale Schmerzen angegeben. 


Triggerpunkte: Im Muskelrand etwa 3 OF kaudal der 
Achselfalte. Weitere Triggerpunkte können sich im Be- 
reich der kaudalen Muskelansätze an den Rippen fin- 
den. 

Palpation: Im Liegen oder Sitzen bei 90° Abduktion des 
Armes, mit Zangengriff im Wulst des Muskelrandes, mit 
flacher tangentialer Palpation im Bereich der Ansätze an 
den unteren Rippen. 


Schmerzübertragung: In den Bereich des Angulus in- 
ferior der Skapula und die dorsale und ulnare Seite des 
Armes. Von den kaudal gelegenen Triggerpunkten kann 
eine Schmerzübertragung in die seitliche Bauchregion 
vorhanden sein. 


Wirksamer Fernpunkt: Dü 3. 


Dehnungsprüfung: „Mouth-wrap-around-Test“: Der 
Patient sitzt auf einem Stuhl mit Lehne und führt den 
Arm hinter den Kopf, sodass die Hand über das Ohr und 
die Wange fasst. Beinormalem Bewegungsumfang kann 
von der Gegenseite aus etwa der halbe Mund bedeckt 
werden (TRAVELL und Sımons, 1983). 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient während Inspiration 7 bis 10 Sek. lang in Richtung 
Adduktion und Innenrotation. Der Behandler dehnt 
während Exspiration leicht nach. 


11. Muskelfunktion 


M.latissimus dorsi (vo. 1.6) 


Motorische Innervation: N. thoracodorsalis, C6, 7, 8 
Viszerosparietales Segment, TS- Line: Th6 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 6, 8 
Organbeziehung: Pankreas 

Leitbahnbeziehung: Milz (-Pankreas) : 
Nährstoffbeziehung: Vit. A, B3, Zn, Se, Cr, Mg, Pankreas- NL anterior NL posterior 
enzyme, PUFA 


Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. NV 


Triggerpunkte, Schmerzübertragung, wirksamer Fernpunkt 
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11. Muskelfunktion 


M.latissimus dorsi (Abb. 11.87) 


Selbstbehandlung: Geschieht am besten in stabiler 
Seitenlage, der zu behandelnde Arm liegt oben. Dieser 
wird hinter den Kopf mit abgewinkelten Ellenbogen in 
maximale Abduktion geführt, der Unterarm hängt senk- 
recht nach unten. Während Inspiration hebt der Patient 
den Ellenbogen leicht an, während Exspiration erfolgt 
durch das Eigengewicht des hängenden Armes eine 
leichte Nachdehnung. 

Eine weitere Möglichkeit ist, sich in einen Türrahmen zu 
stellen sodass der gestreckte Arm maximal abduziert, 
extendiert und außenrotiert ist. Diese Position wird er- 
reicht, indem die Hüfte nach vorn geschoben wird. Aus 
der Dehnungsposition heraus wird der Arm während 
Inspiration leicht in Flexion und Adduktion (nach un- 
ten) gedrückt, während Exspiration durch das Gewicht 
des in der Lordose hängenden Körpers leicht nachge- 
dehnt. 


Engpassschwäche: Skalenus-Syndrom. 
Engpassursache: Keine bekannt 


Charakteristische zugeordnete Störung: Bilaterale 
funktionelle Schwächen sind relativ häufig bei Pank- 
reasdysfunktionen und können bei thorakalen Fixatio- 
nen vorkommen. 


Training: Der/die Übende zieht mit innenrotiertem, im 
Ellenbogen gestrecktem Arm ein Therapieband aus Ab- 
duktion und Flexion in Adduktion und Extension. 
Alternativ kann ein Liegestütz mit weit nach vorn abge- 
stützten Armen durchgeführt werden. 


PIR- Selbstbehandlung des Latissimus dorsi 


„Mouth-wrap-around-Test“ 


BT 
SAN 


Training des Latissimus dorsi 


M.levator scapulae 


Ursprung: Processus transversus von Atlas und Axis, 
Tuberculum posterior des Processus transversus von C 3 
und CA. 


Verlauf: Die Fasern der einzelnen Ursprünge konver- 
gieren nach kaudal und sind seilartig verschlungen. Der 
Muskel liegt in der zweiten Muskelschicht unter dem 
Trapezius. Er ist zwischen Sternocleidomastoideus und 
Trapezius im seitlichen Halsdreieck erreichbar. Auf ihm 
liegt dort der N. accessorius. 


Ansatz: Am medialen Skapularand zwischen Spina sca- 
pulae und Angulus superior. 


Funktion: Elevation der Skapula, Unterstützung der 
Außenrotation der Skapula (der Angulus inferior bewegt 
sich nach medial, das Cavum glenoidale senkt sich ab). 
Bei Punctum fixum im Ansatz: Rotation und Lateral- 
flexion der HWS zur selben Seite. Bei bilateraler Kon- 
traktion Extension der HWS. 


Schwächezeichen: Im Stehen abgesenkter Angulus su- 
perior der Skapula sowie Vergrößerung des Abstandes 
des Angulus inferior zur Wirbelsäule. Plötzliche Ver- 
schiebung der Skapula beim Absenken des abduzierten 
Armes („Schlenker“ durch Dysharmonie der Funktion 
der Mm. rhomboidei und levator scapulae). 


Synergisten: 

HWS-Rotation und -Extension: ipsilateraler Splenius ca- 
pitis, Splenius cervicis. 

Skapulaelevation: oberer Trapezius, obere Fasern des 
Serratus anterior, Rhomboidei. 

Skapularotation: Rhomboidei und Latissimus dorsi. 


Antagonisten: 

HWS-Rotation und -Extension: ipsilaterale Sternocleido- 
mastoideus und Skaleni. 

Skapulabewegung: untere Fasern des Serratus anterior. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Zur Einnahme der Testposition wird der Patient 
aufgefordert, die Schulter nach hinten und oben zu zie- 
hen, sodass sich die Skapula der Wirbelsäule annähert 
und der Angulus superior nach kranial wandert. Der 
Humerus wird extendiert. Gleichzeitig wird die HWS in 
leichter ipsilateraler Rotation und Seitneigung gehalten. 
Nehmen Sie vonkranial Kontakt zur Schulter, mitderande- 
ren Hand von medial zum um 90° gebeugten Ellenbogen. 
Der Patient soll die Schulter nach hinten und oben zie- 
hen, Sie drücken die Schulter nach kaudal und bewe- 
gen mit derselben Kraft gleichzeitig den Ellenbogen in 
Richtung Abduktion und Flexion des Humerus. Die 
Kraftvektoren des Untersuchers sollten so angelegt 
sein, dass der Angulus superior der Skapula sich durch 
die Skapularotation in Richtung kaudal und lateral be- 
wegt. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Depression der Schulter beim Test. Mangelnde Stabilisie- 
rung der Schulter durch schwachen posterioren Deltoi- 
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11. Muskelfunktion 


deus und Teres major und minor täuschen eine Schwäche 
desLevator scapulae vor. DieRhomboidei sind starke Syn- 
ergisten und müssen vor dem Levator scapuale getestet 
werden. Sind sie schwach, ist der Levator-Scapulae-Test 
nicht verwertbar: Sie müssen erst normalisiert werden. 


Motorische Innervation: N.dorsalis scapulae, C3, C4 
und C5. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): entfällt. 


NL-Reflexpunkte: 
Anterior: Im ersten ICR lateral des Sternums. 
Posterior: Über dem Muskelbauch des M.teres minor. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Bregma. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 2, 6, 7, 10. 


Organbeziehung: Nebenschilddrüse. 


Nährstoffbeziehung: Kalzium, Magnesium, Vitamin D, 
andere Faktoren des Kalziumstoffwechsels. 


Leitbahnbeziehung: Lunge. 
Drain.-Pkt. (S): Lu5 (lateral der Bizepssehne). 
Auff.-Pkt. (T): Lu9 (über der Arteria radialis). 


Triggerpunkte: Im Nacken-Schulter-Winkel, wo der 
Muskel unter dem Rand des oberen Trapezius hervor- 
tritt und weiterhin gerade oberhalb des Angulus supe- 
rior der Skapula in der Nähe des Muskelansatzes. Der 
kraniale Triggerpunkt wird nach Beiseiteschieben des 
Trapeziusrandes nach medial durch flaches Palpieren 
quer zur Muskelfaser ertastet, der kaudale Trigger- 
punkt durch den N. trapezius hindurch flach palpiert. 
Die Triggerpunkte entsprechen Dü 15 und Dü 16. 


Schmerzübertragung: Zum medialen Skapularand, in 
den Bereich des Teres minor, in den Bereich des Schul- 
ter-Nacken-Winkels, etwa in den Bereich von Gb 21. 


Wirksamer Fernpunkt: Dü 3. 


SR-Zuordnung: Dysfunktion der oberen BWS kann zu 
reflektorischem Hartspann des Levator scapulae führen. 
Ein Hartspann kann bei Dysfunktionen der oberen HWS 
auftreten. 


Dehnungsprüfung: In Rückenlage: Der Patient hatseinen 
Arm, der nach kaudal gezogen wird, unter dem Gesäß lie- 
gen. Der Kopf wird angehoben, zur Gegenseite rotiert und 
geneigt, die Schulter zusätzlich stabilisiert (Abb. 11.88). 
Alternativ kann der gestreckte Arm in maximale Abduk- 
tion geführt werden, was den Angulus superior nach kau- 
dal führt (Dvorak, 1991). 


PIR: Im Sitzen: Der Patient sitzt auf einem Stuhl mit 
Lehne. Mit Griff zum Stuhl zieht er die Schulter nach un- 
ten. Der Kopf und Nacken wird flektiert, zur Gegenseite 
rotiert und geneigt (Abb. 11.88). 


11. Muskelfunktion 


M.levator scapulae us. 1.ss) 


PIR: Im Sitzen: Der Patient sitzt auf einem Stuhl mit 
Lehne. Mit Griff zum Stuhl zieht er die Schulter nach un- 
ten. Der Kopf und Nacken wird flektiert, zur Gegenseite 
rotiert und geneigt (Abb. 11.88). 

Alternativ (DvorAk, 1991) kann der Arm in Rückenlage 
maximal eleviert werden, was zur Rotation der Skapula 
mit Absenken des Angulus superior führt. Der Arm und 
die Skapula werden abgestützt. Der Untersucher nimmt 
den Kopf und führt ihn in Richtung Flexion und Rotation 
zur Gegenseite, was zu Anspannung des M. levator sca- 
pulae führt. 


Selbstbehandlung: Sie erfolgt am besten im Sitzen: Der 
Patient zieht mit der gleichseitigen Hand die Schulter 
nach unten und umgreift den Kopf mit der gegenüber lie- 
genden Hand. Ausschließlich durch das Gewicht des Ar- 
mes wird der Kopf in Flexion, Rotation und Neigung zur 
Gegenseite gezogen. Der Patient spannt leicht in Rich- 
tung Extension der HWS an, in der Entspannungsphase 
dehnt das Gewicht des Armes den Muskel leicht nach. 


Verkürzungszeichen: Es kommt zu Schulterhochstand 
und leichter Rotation sowie Seitneigung des Kopfes auf 
der Seite des verspannten Muskels. 


Engpassschwäche: Skapulokostales Syndrom und Tho- 
racic-Outlet-Syndrom (LEAF, 1996). 


Engpassursache: Entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Dieser 
Muskel trägt in sehr vielen Fällen Triggerpunkte und ist 
für einen Großteil der „HWS-Syndrome“ verantwort- 
lich. Psychosomatische Faktoren (emotionaler Stress) 
sowie Überlastung etwa durch Tragen schwerer Lasten 
oder Zwangshaltung beim Autofahren u.a. können zur 
Ausbildung von Triggerpunkten führen. Schwäche des 
Latissimus dorsi als Hauptschulterdepressor kann zu 
Verkürzung des Levator scapulae und Triggerpunktaus- 
bildung führen. 


Training: Der/die Übende steht oder sitzt. Die Hand 
oder der angewinkelte Ellenbogen hält ein Therapie- 
Band, welches am anderen Ende mit dem Fuß unter 
Spannung gehalten wird. Alternativ kann eine Hantel 
verwendet werden. 

Das Schulter wird nach kranial und medial angehoben. 
(wie „Schulter-Zucken“). 
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Ein. 


Dehnung und PIR 


Selbstbehandlung 


11. Muskelfunktion 


M.levator scapulae us. 11.50) 


Spondylogene Reflexzonen 


Motorische Innervation: N. dorsalis scapulae, C3, C4 und C5 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 2, 6, 7, 10 
Organbeziehung: Nebenschilddrüse (Gl. parathyreoidea) 
Nährstoffbeziehung: Ca, Mg, Vitamin D, andere Faktoren des Kalziumstoffwechsels 
Leitbahnbeziehung: Lunge 


NL posterior 


Triggerpunkte, Schmerzübertragung, wirksamer Fernpunkt Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. NV 
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11. Muskelfunktion 


Nackenextensoren 


Ursprung: 

Splenius capitis: Processus spinosi C 7 bis Th3. 

Splenius cervicis: Processus spinosi Th 3 bis 6. 
Semispinalis capitis: Processus transversi C7 bis Th8 
und Processus articulares C 3 bis 6. 

Semispinalis cervicis: Processus transversi Th 2 bis 5. 


Verlauf: 
Splenius: Von kaudal medial nach kranial lateral. 
Semispinalis: Von kaudal lateral nach kranial medial. 


Ansatz: 

Splenius capitis: Processus mastoideus und laterale Li- 
nea nuchae. 

Splenius cervicis: Processus transversi C 1 bis C4. 
Semispinalis capitis: An der Squama des Okziput gleich 
neben der Mittellinie. 

Semispinalis cervicis: Processus spinosi C2 bis 5. Die 
Myotenone inserieren jeweils 6 bis 7 Wirbel kranial 
ihres Ursprunges. 


Funktion: Bei bilateraler Aktion Extension der HWS 
und des Kopfes. Bei unilateraler Aktion Rotation und 
Lateralflexion von Kopf und HWS zur selben Seite. 


Schwächezeichen: Bei bilateraler Schwäche anteriore 
Kopfposition. Bei unilateraler Schwäche geringfügige 
Elevation des Okziput auf der Seite der Schwäche und 
Rotation zur Gegenseite. 


Synergisten: 

Extension der HWS: Die einzelnen Teile der Nacken- 
extensoren arbeiten synergistisch; weiterhin sind der 
obere Trapezius und Levator scapulae synergistisch. 
Rotation: Oberer Trapezius, kontralateraler Sternoclei- 
domastoideus, Skaleni. 


Antagonisten: 

HWS-Extension: Sternocleidomastoideus, Skaleni. 
Rotation: Kontralateraler oberer Trapezius, ipsilateraler 
Sternocleidomastoideus, ipsilaterale Skaleni, kontra- 
laterale Nackenextensoren. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich (selten). 


Test: Der Test erfolgt am einfachsten in Bauchlage, die 
Arme seitlich am Körper angelegt. Zunächst wird die 
HWS extendiert, dann der Kopf. Zur Testung beider 
Seiten gemeinsam wird der Kopf in neutraler Position 
bezüglich Rotation gehalten. Beim einseitigen Test in 
voller Rotation zur Seite des Tests. 

Nehmen Sie mit der testenden Hand einen weichen, 
flächigen Kontakt zum Okziput, die nicht testende Hand 
wird unter die Stirn gehalten, um bei Schwäche den 
Kopf auffangen zu können. 

Der Patient wird aufgefordert, der Kopf mit ganzer 
Kraft gegen Ihre testende Hand nach oben zu drücken, 
halten Sie mit einem Vektor, der tangential am Kreis- 
bogen anliegt, den der Kopf bei Flexion/Extension 
durchläuft. 

Beim Testen im Sitzen oder im Stehen stabilisieren Sie 
den Patienten mit der nicht testenden Hand im Bereich 
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des Sternums. Hier ist ganz besonders auf den oben 
beschriebenen korrekten Testvektor zu achten. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Bei Test- 
vektoren, die nicht entlang der beschriebenen Tangente 
verlaufen, kommt es zu einer Provokation der HWS (im 
Sinne einer Facettenkompression) oder aber der Haut 
des Schädels. Beides führt zu artifizieller Schwäche im 
Test. Im Bauchlage sollte sich der Patient nicht auf Ellen- 
bogen und Unterarm aufstützen, da dies zu Rekrutie- 
rungen führen kann. 


Motorische Innervation: 
Splenius capitis: C4-6 
Splenius cervicis: C5-8 
Semispinalis capitis: C1-6 
Semispinalis cervicis: C6-8 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Es gibt keine ei- 
gentliche zugeordnete Wirbelebene. TS-Line-Reaktions- 
punkte finden sich im Bereich der Sutura frontosphenoi- 
dalis zwischen den Reaktionspunkten für L5 und Th2. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Bilateral im ersten ICR etwa handbreit neben 
dem Sternum. 

Posterior: Über dem hinteren Atlasbogen. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Bauch des M. masseter. 


Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 3, 4 
und 8. 


Organbeziehung: Nasennebenhöhlen, Kopflymphati- 
kum. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin B6, B3, nach GOODHEART 
(1969), LEAF (1996) in einem Verhälnis von 5:1. Jod bei 
zäher Verschleimung der Nebenhöhlen. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pkt. (S): Ma45 (lateraler Nagelfalzwinkel des 2. 
Zehs). 


Auff.-Pkt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenk 
lateral der Tibialis-anterior-Sehne). 


Triggerpunkte im Splenius capitis: Triggerpunkte im 
Splenius capitis finden sich über den Querfortsätzen 
des 2. und 3. Halswirbels (etwa BI 10). 

Palpation flach, tangential. 


Schmerzübertragung: Zum Scheitel. 


Triggerpunkte im Spenius cervicis: Diese liegen auf 
der Höhe der Querfortsätze CA und 5 sowie C 7 (etwa 
entsprechend Bl 11). 

Palpation flach, tangential unter dem Trapezius. 


Schmerzübertragung: In den Bereich der Orbita (obe- 
rer Triggerpunkt) sowie zum ersten Rippenköpfchen. 


11. Muskelfunktion 


Nackenextensoren wo. 11.0) 


M. splenius capitis 


N 
N 


M. semispinalis 
thoracis 


SR-Zuordnung: Nach der „Ser-Regel“ bildet jeweils das SR-Zuordnung: Splenius capitis und cervicis: C7 
Myotenon einen Hartspann aus, dessen Ursprung 8 Wirbel 

kranial der Irritationszone liegt. 

Myotenon Th8: SR-Zone L4 

Myotenon Th7: SR-Zone L3 etc. 


TrP1: Multifidus 
TrP2: Semispinalis cervicis TrP1: Splenius capitis 
TrP3: Semispinalis capitis TrPs 2 und 3: Splenius cervicis 


BI60, 62 = 
Dü3 & 


Triggerpunkte, Schmerzübertragung, wirksame Fernpunkte. Praktisch sind die Triggerpunkte schwierig zu unterscheiden 
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11. Muskelfunktion 


Nackenextensoren 


Triggerpunkte im Semispinalis capitis: Etwas seltener 
kommt ein Triggerpunkt im Semispinalis capitis vor 
(etwa Bl 10). 

Palpation: flach, tangential. 

Ein Triggerpunkt liegt 1-2 cm paramedian auf der Höhe 
C4 oder C5. Eine tiefe, flache Palpation gegen die da- 
runter liegenden knöchernen Strukturen ist notwendig. 


Schmerzübertragung: Der erst genannte löst Schmer- 
zen in das Okziput und die Orbita aus, der zweite in die 
subokzipitale Region und über den Nacken in die obere 
Schulterregion. 


Triggerpunkte im Semispinalis cervicis: Ein Trigger- 
punkt liegt 1 bis 2 cm paramedian etwa auf der Höhe 
von C 7, er erfordert ebenso tiefe Palpation. 


Schmerzübertragung: Zum Okziput. 
Wirksame Fernpunkte: Dü 3, Bl 62, Bl 60. 


SR-Zuordnung: 

Splenius capitis und Splenius cervicis: C 7-Irritationen 
führen zu Hartspann in diesen Muskeln. Verwechslun- 
gen des Hartspanns mit der Irritationszone von C 7 kön- 
nen vermieden werden, indem der Kopf zur Seite ge- 
neigt wird, was den Muskel verschiebt und entspannt. 
Semispinalis capitis, Semispinales cervicis: Es reagiert 
jeweils das Myotenon, was 8 Wirbelebenen kranial der 
primären Irritationszone seinen Ursprung hat (Achter- 
Regel): z.B. reagiert bei einer Irritation im Segment L1 
das Myotenon, was bei Th5 seinen Ursprung hat mit 
Hartspann (DvorÄk, 1991). An der Linea nuchae haben 
die Myotenone, die L1-4 zugeordnet sind, am weite- 
sten medial ihren Ansatz, diejenigen die Th4 (Myote- 
non C3) zugeordnet sind, am weitesten lateral. Die 
praktische Bedeutung dieser spondylogenen Reflex-Zu- 
ordnung ist, dass sich Verspannungen im Bereich der 
tiefen Nackenstrecker durch Irritationen von Th4-L4 
ausbilden können (Anmerkung: evtl. ist dies auch eine 
mögliche Erklärung für die von GoOoDHEART beobachtete 
bilaterale Hyporeaktion der Nackenstrecker bei Fixation 
im LWS-Bereich). 


Dehnungsprüfung: Eine isolierte Dehnungsprüfung ist 
nicht möglich, es gehen immer sämtliche dorsale Na- 
ckenmuskeln (Trapezius, Levator scapulae, kurze sub- 
okzipitale Muskeln) mit in den Test ein. Eine Rotation 
und Seitneigung zur Gegenseite kann zusätzlich ver- 
wendet werden, um die Muskeln einseitig zu dehnen. 


PIR: Der Patient sitzt angelehnt auf einem Stuhl, Kopf 
und HWS werden maximal flektiert (Kopfnicken und 
HWS-Beugung). Diese Dehnungsposition wird mit Kon- 
takt zum Hinterhaupt gehalten. Der Patient wird aufge- 
fordert, während Inspiration nach oben zu blicken und 
minimal in Richtung Extension zu drücken, während 
Exspiration blickt der Patient nach unten, der Behand- 
ler dehnt leicht in Richtung Flexion nach. 
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Selbstbehandlung: Der Patient sitzt auf einem Stuhl 
wie oben beschrieben. Die verschränkten Hände wer- 
den auf die hintere Parietalregion gelegt. Während 
Inspiration blickt der Patient nach oben und spannt mi- 
nimal in Richtung Extension an, während Exspiration 
blickt er nach unten, das Eigengewicht der Arme wird 
zur leichten Nachdehnung benutzt. 

Sanfter ist die Methode in Bauchlage: Der Kopf hängt 
über die gepolsterte Kante eines Tisches oder einer 
Liege. Während Inspiration wird der Kopf leicht ange- 
hoben, während Exspiration wird durch das Gewicht 
des Kopfes leicht nachgedehnt. 


Engpassschwäche: Entfällt. 


Engpassursache: Der N.occipitalis major kann durch 
die Triggerpunkte im Bereich von C4 oder C5 eingeengt 
werden. Die Triggerpunkte liegen einige Zentimeter 
kaudal der Durchtrittsstelle des Nervs durch den Semi- 
spinalis capitis. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Fixationen 
der LWS: Funktionelle Schwäche der Nackenextensoren 
beim Gruppentest (bilateral in Neutralstellung). 
Sakroiliakale Fixation: Unilaterale Schwäche auf dersel- 
ben Seite. 

Sakrumfixation: Bilaterale Schwäche beim unilateralen 
Einzeltest. 

Bei Dysfunktion einzelner Anteile der Nackenextenso- 
ren: Versteckte zervikale Diskusprobleme. 

Die Nackenextensoren sind immer bei Beschleuni- 
gungsverletzungen betroffen, dabei entstehen Verspan- 
nungen und Triggerpunkte. 


Training: Die Stabilisierung der Nackenmuskulatur ist 
vor allem bei HWS-Störungen wie nach Schleuder- 
traumen notwendig. Da in diesen Fällen die Strukturen 
sehr empfindlich sind, sind isometrische Übungen am 
besten geeignet. Der Kopf wird auf einer Matte liegend 
auf den Boden gepresst, 3 sec. Anspannung folgen 3 sec. 
Entspannung. Die aufgewendete Kraft soll so dosiert 
werden, dass die Schmerzgrenze eben gerade nicht er- 
reicht, schon gar nicht überschritten wird. 

Die Nackenstrecker können einseitig betont werden, 
indem der Kopf jeweils zur Seite des Tests gedreht wird. 
Eine sehr gute Trainingsmöglichkeit ist auch die auf 
dem Gymnastikball liegend. Links und rechts abwech- 
selnd werden das Bein und der kontralaterale Arm 
gestreckt angehoben. Hierbei werden die gesamten 
Rückenstrecker trainiert. Besonders die reflektorisch in- 
nervierte autochthone Wirbelsäulenmuskulatur wird 
gezielt angesprochen. 

Die Nackenstrecker werden auch bei den gekreuzten 
Übungen auf dem Gymnastikball zum Training der Rü- 
ckenstrecker mit trainiert (s. Abb. 11.140). 


11. Muskelfunktion 


Nackenextensoren uo.1.1) 


N 


Test der Nackenstrecker bilateral 


Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. 


Motorische Innervation: 

Splenius capitis: C4-6 

Splenius cervicis: C5-8 

Semispinalis capitis: C1-6 

Semispinalis cervicis: C6-8 

Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 3, 4 u. 8 
Leitbahnbeziehung: Magen 

Organbeziehung: Nasennebenhöhlen, Kopflymphatikum 
Nährstoffbeziehung: Vitamin B6, B3, Jod 
SR-Zuordnung: s. Abb. 11.90 


PIR-Selbstbehandlung der Nackenstrecker rechts 


Training der Nackenstrecker bilateral Training der Nackenstrecker rechts 


431 


11. Muskelfunktion 


Nackenextensoren, subokzipitale Muskulatur 


Anm.: Diese Muskeln können nicht isoliert getestet werden. Der spondytogen reflektorische Hypertonus ist 


beinahe pathognomonisch für SIG-Läsionen. 


M.rectus capitis posterior major 


Ursprung: Processus spinosus des Axis. 


Verlauf: Nach kranial auffächernd, von kaudal medial 
nach kranial lateral. 


Ansatz: Laterale Hälfte der Linea nuchae inferior. 


Funktion: 

Einseitige Aktion: Seitneigung des Kopfes, Rotation zur 
Seite des Muskels. 

Bilaterale Aktion: Extension des Kopfes. 


Motorische Innervation: Rr. dorsales der Spinalnerven 
CiundC2. 


Triggerpunkte: Entsprechen nicht genau den Akupunk- 
turpunkten Gb20 oder BI10, können aber als diese 
bezeichnet werden. 


Palpation: Schmerzhaftigkeit bei Druck auf die darüber 
liegenden Semispinalis capitis und Trapezius. 


Schmerzfortleitung: In das Okziput, bis zur Orbita zie- 
hend, nicht zu trennen von der von den oberflächliche- 
ren Muskeln ausgehenden Schmerzübertragung. 


SR-Zuordnung: Sakroiliakalgelenk. 


M.rectus capitis posterior minor 
Ursprung: Tuberculum posterius atlantis. 
Verlauf: Unter dem Trapezius und Semispinalis capitis. 


Ansatz: Am medialen Drittel der Linea nuchae inferior. 
Die Dura mater hat eine Verwachsung mit dem Muskel 
(Hack, 1995). 


Funktion: 

Einseitige Aktion: Seitneigung des Kopfes. 

Bilaterale Aktion: Extension des Kopfes. Dem Muskel 
wird eine Funktion der Spannung der Dura mater bei 
Extension zugeschrieben. 


Motorische Innerv.: Rr. dorsales der Spinalnerven C 1. 
Triggerpunkte: S. M. rectus capitis posterior Major. 


Palpation: Vom Tuberkulum des Atlas ausgehend nach 
kranial. 


Schmerzfortleitung: In das Okziput, bis zur Orbita zie- 
hend, nicht zu trennen von der von den oberflächliche- 
ren Muskeln ausgehenden Schmerzübertragung. 


SR-Zuordnung: L>5. 
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M. obliquus capitis superior 


Ursprung: Querfortsatz von C 1. 


Verlauf: Flach ansteigend von ventro-kaudal nach dor- 
so-kranial. 


Ansatz: Oberhalb des lateralen Drittels der Linea nu- 
chae inferior. 


Funktion: 

Einseitige Aktion: Seitneigung des Kopfes, Rotation zur 
Gegenseite 

Bilaterale Aktion: Extension des Kopfes. 

Motorische Innervation:Rr. dorsalesderSpinalnervenC 1. 


Triggerpunkte: Entsprechen am ehesten den Akupunk- 
turpunkten Gb 20. 


Palpation: Von ca. 3 cm lateral der Protuberantia occi- 
pitalis externa zum Atlasquerfortsatz hin. 


Schmerzfortleitung: In das Okziput, bis zur Orbita zie- 
hend, nicht zu trennen von der von den oberflächliche- 
ren Muskeln ausgehenden Schmerzübertragung. 


SR-Zuordnung: Sakroiliakalgelenk. 


M. obliquus capitis inferior 


Ursprung: Processus spinosus des Axis. 


Verlauf: Von medial kaudal nach lateral kranial und 
ventral. 


Ansatz: Querfortsatz des Atlas. 
Funktion: Rotation des Kopfes zur Seite des Muskels. 


Motorische Innervation: Rr. dorsales der Spinalnerven 
CilundC2. 


Triggerpunkte: Entsprechen am ehesten den Akupunk- 
turpunkten Bl 10. 


Palpation: Von ventro-kaudal am Atlasquerfortsatz 
zum Dornfortsatz des Axis. 


Schmerzfortleitung: In das Okziput, bis zur Orbita zie- 
hend, nicht zu trennen von der von den oberflächliche- 
ren Muskeln ausgehenden Schmerzübertragung. 


SR-Zuordnung: Sakroiliakalgelenk. 
Rib-pump-Zone, Organzuordnung und Nähstoffbe- 


ziehung können entsprechend der langen oberfläch- 
lichen Nackenstrecker angenommen werden. 


11. Muskelfunktion 


Nackenextensoren, subokzipitale Muskulatur «».1.52) 


| 


J 


N) 


al 


— 
= 
a 
= 


M. obliquus capitis superior 


M. rectus capitis posterior minor —— 


M. rectus capitis posterior major — | 4 
= M. obliquus capitis inferior 
ERE NEB > 
ar. 
IN 
Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 3, 4 und 8 
Organbeziehung: Nasennebenhöhlen, Kopflymphatikum 
Nährstoffbeziehung: Vitamin B6, B3, Jod 
lg: SR-Zuordnung: 
Ei BZ M.rectus capitis posterior major: Sakroiliakalgelenk 
Gb20 “ [\ M.rectus capitis posterior minor: L5 
BIO N M. obliquus capitis superior: Sakroiliakalgelenk 
) Ä M. obliquus capitis inferior: Sakroiliakalgelenk 


Triggerpunkte, Schmerzübertragung, wirksame Fernpunkte 
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11. Muskelfunktion 


Nackenflexoren (tiefe) 


Ursprung: 

Scalenus anterior: Tubercula anteriora der Processus 
transversiC2bisC6. 

Scalenus medius: Tuberculum posterius der Processus 
transversi C2 bis C7. 

Scalenus posterior: Tuberculum posterius der Processus 
transversi C4 bis C6. 

Longus capitis: Tuberculum anterius der Processus 
transversi C3 bis C6. 

Longus colli: Wirbelkörper von C 5 bis Th 3. 

Rectus capitis anterior: Atlasquerfortsatz. 


Verlauf und Topographie: Die Skalenusgruppe ist die 
mittlere Schicht der Nackenflexoren und erscheint im 
lateralen Halsdreieck (Trigonum omoclaviculare) zwi- 
schen Sternocleidomastoideus und oberem Trapezius. 
Direkt unter der Haut liegt nur der Scalenus medius. Der 
Scalenus anterior ist fast vollständig von der Pars clavi- 
cularis des Sternocleidomastoideus, der Scalenus poste- 
rior vom Levator scapulae bedeckt. 

Durch die hintere Skalenuslücke (zwischen Scalenus 
anterior und medius) verläuft der Plexus brachialis, der 
noch vom M. omohyoideus überquert wird (Abb. 11.93). 
Diese anatomischen Bezüge sind wegen der dort ent- 
stehenden Engpasssyndrome von Bedeutung. 

Der M. longus capitis und M. longus colli sind die tiefen 
Nackenflexoren, die unter der prävertebralen Schicht 
der Halsfaszie in direktem Kontakt mit der Wirbelsäule 
liegen. Der Rectus capitis anterior ist ein sehr kurzer 
Muskel an der Schädelbasis, dessen Hypertonus zur Be- 
hinderung der kraniosakralen Flexionsbewegung des 
Okziputs führen kann. Ähnlich kann der Rectus capitis 
lateralis, der nicht zu den Nackenflexoren gehört (Ur- 
sprung am Atlasquerfortsatz) durch seinen Ansatz di- 
rekt neben dem Foramen jugulare zu Torsionsläsionen 
des Okziputs führen (UPLEDGER, 1983, s. Abb. 7.32). 


Ansatz: 

Scalenus anterior: Tuberculum scaleni an der kranialen 
Fläche der 1. Rippe. 

Scalenus medius: Kraniale Fläche der 1. Rippe. 

Scalenus posterior: Laterale Fläche der 2. Rippe. 

Longus capitis: Inferiore Fläche der Pars basilaris des 
Okziput. 

Longus colli: Körper von C2 bis 4. 

Rectus capitis anterior: Pars basilaris des Okziputs. 


Funktion: Gemeinsam beugen diese Muskeln die Hals- 
wirbelsäule und indirekt den Kopf (Longus capitis und 
Rectus capitis anterior direkt!) Bei unilateraler Funktion 
bewirken sie Lateralflexion und Rotation der HWS zur 
Gegenseite. Scalenus anterior und medius heben die 1. 
Rippe, der Scalenus posterior hebt die 2. Rippe. Sie ge- 
hören zur Atemhilfsmuskulatur. 


Schwächezeichen: Bei einseitiger Schwäche tritt eine 
leichte Rotation von HWS und Kopf zur selben Seite auf. 
Der Patient hat Schwierigkeiten, den Kopf in Rückenlage 
anzuheben. 
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Synergisten: 

Flexion: Sternocleidomastoideus. Die einzelnen Mus- 
keln sind synergistisch untereinander. 

Rotation: Ipsilateraler oberer Trapezius, kontralaterale 
Nackenextensoren, kontralateraler Levator scapulae. 
Rippenelevation: Sternocleidomastoideus. 


Antagonisten: 

Flexion: Nackenextensoren, oberer Trapezius. 

Rotation: Kontralateraler oberer Trapezius, ipsilaterale 
Nackenextensoren, ipsilateraler Levator scapulae. 
Rippenelevation: Pectoralis major pars clavicularis. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten. Manchmal 
sind bei Schulter-Arm-Syndromen reaktive Muster mit 
den Muskeln der Schulter möglich. 


Test: Der Test wird am besten in Rückenlage ausgeführt. 
Die Halswirbelsäule wird flektiert und dann der Kopf 
auf den Hals gebeugt (Nickbewegung). Für den bilatera- 
len Test wird der Kopf in Neutralposition gehalten. Zur 
Testung der Flexoren einer Seite wird der Kopf 10° zur 
Gegenseite gedreht. 

Der Patient abduziert die Arme um 90°, die Unterarme 
werden neben dem Kopf abgelegt, um Rekrutierungen 
zu vermeiden. 

Nehmen Sie einen weichen, flächigen Kontakt zur Stirn 
des Patienten, Ihre nicht testende Hand kann zum Auf- 
fangen des Kopfes bei Muskelschwäche unter den Hin- 
terkopf gehalten werden. 

Der Patient wird aufgefordert, den Kopf mit ganzer Kraft 
nach vorn gegen Ihre testende Hand zu drücken. Halten 
Sie in Richtung der Tangente an den Kreisbogen, den der 
Kopf bei Flexion durchläuft, gegen. 

Im Stehen oder Sitzen können die Nackenflexoren in 
analoger Weise getestet werden. Dabei stabilisieren Sie 
mit der nicht testenden Hand von hinten flächig im Be- 
reich der oberen Brustwirbelsäule. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Bei Nichtbe- 
achtung des Testvektors, wie oben beschrieben, können 
artifizielle Schwächen hervorgerufen werden oder 
fälschlich starke Muskeln getestet werden. 


Motorische Innervation: 
Scalenus anterior: C5-8 
Scalenus medius: C 3, 4 
Scalenus posterior: C3-8 
Longus capitis: C1-4 
Longus colli: C2-8 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Es gibt keine eig- 
entliche zugeordnete Wirbelebene. TS-Line-Reaktions- 
punkte finden sich im Bereich der Sutura frontosphen- 
oidalis zwischen der Reaktionsstelle vonL5 und Th2. 


NL-Reflexpunkte: 
Anterior: im 1. ICR handbreit lateral des Sternums. 
Posterior: über der Lamina C2. 


11. Muskelfunktion 


Nackenflexoren (Scaleni) as. 1.3) 


M. scalenus ant. 


M. scalenus med. 


M. scalenus post. 


M. scalenus ant. \ N 
M. scalenus AN NN 


(N INN # 
M. scalenus post. 4,60 NE Br 
M. omohyoideus //// [11.7 o. AR er 

af STH. N 


f I NZ 7 
E% 


N 


I 
4 


Triggerpunkte, Schmerzübertragung, wirksame Fernpunkte der Scaleni 
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11. Muskelfunktion 


Nackenflexoren (Scaleni) 


NV-Reflexpunkte: Über dem N. masseter. 
Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 3, 4,8. 


Organbeziehung: Nasennebenhöhlen, Kopflymphati- 
kum. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin B6, B3, nach GOODHEART 
(1969) und LEAr (1996) in einem Verhältnis von 5:1. Jod 
bei zäher Verschleimung der Nebenhöhlen. 


Leitbahn-Bez.: Magen. 


Drain.-Pkt. (S): Ma45 (lateraler Nagelfalzwinkel des 2. 
Zehs). 


Auff.-Pkt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenk- 
spalt lateral der Sehne des Tibialis anterior). 


Triggerpunkte: Sie können unter anderem auch bei funk- 
tioneller Latissimus-Schwäche entstehen (LEAF, 1996). 
Scalenus posterior: In der Nähe des Ansatzes an der 2. 
Rippe. 

Scalenus medius: In der Nähe des Ansatzes an der 1. Rip- 
pe, palpabel dorsal des M. sternocleidomastoideus. 
Scalenus anterior: An der Grenze vom kranialen zum 
mittleren und mittleren zum kaudalen Drittel. Die 
Punkte entsprechen ungefähr Di 17, Di 18, im Scalenus 
posterior eventuell Dü 16. 


Wirksame Fernpunkte: Di 4, 3E5, Dü3. 


Dehnungsprüfung: Der Patient sitzt mit dem Rücken 
angelehnt auf einem Stuhl. Die Schulter wird vom Un- 
tersucher nach kaudal gehalten, der Kopf in Extension 
und Rotation zur Gegenseite der Muskeln gebracht. Der 
Patient kann seine Schulter auch durch festhalten am 
Stuhl nach kaudal halten. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, in Richtung der Seite des zu behandelnden 
Muskels und nach oben zu blicken, einzuatmen und die 
Luft anzuhalten, während der Behandler in der Deh- 
nungsposition hält. In der Exspirationsphase dehnt der 
Behandler sanft entsprechend der Relaxation nach, der 
Patient blickt nach unten und zur Gegenseite des zu be- 
handelnden Muskels. 


Selbstbehandlung: Der Patient liegt schräg auf der Sei- 
te, indem er mit einem Kissen o.Ä. seinen Oberkörper 
im 45°-Winkel zur Unterlage abstützt. Die untenliegen- 
de Hand zieht den Arm auf der Behandlungsseite nach 
kaudal. Das Gewicht des Kopfes zieht die HWS in Ex- 
tension und Seitneigung. Während Inspiration blickt 
der Patient in Richtung zur Decke und hebt den Kopf 
gerade so weit, dass dieser seine Position noch nicht 
verändert. Während Exspiration und Entspannung 
dehnt das Gewicht des Kopfes die Nackenflexoren sanft 
nach. 

Sollte die HWS traumatisiert sein, so ist die Selbstbe- 
handlung in Rückenlage schonender: Der Patient fixiert 
die Schulter der Behandlungsseite nach kaudal, indem 
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er seine Hand unter das Gesäß legt. Die kontralaterale 
Hand greift über den Kopf und bringt die HWS in Seit- 
neigung und Rotation zur Gegenseite des zu behan- 
delnden Muskels. Während Inspiration wird der Kopf in 
der Dehnungsposition gehalten, während Exspiration 
dehnt der Patient sanft nach. 

Der Skalenus-Krampf-Test ist eine gute Selbstbehan- 
dungsmösglichkeit, wobei Rotation ohne Seitneigung 
verwendet wird. Der Kopf wird soweit wie möglich zur 
einen Seite rotiert und das Kinn zur Schulter hinunter 
gezogen. Dann wird der Kopf in Neutralposition ge- 
bracht und der Patient atmet tief ein und aus. Dies wird 
zur Gegenseite wiederholt, sodass abwechselnd die lin- 
ke und rechte Skalenusgruppe gedehnt und kontrahiert 
wird. Etwa vier Zyklen pro Tag werden ausgeführt. 
Vorteilhafterweise kann diese Übung nach der oben 
geschilderten Seitneigungs-Selbstbehandlung durchge- 
führt werden (TRAVELL u. SIMoNs, 1983). 


SR-Zuordnung: Skalenus-Hartspann kann bei Nozizep- 
tion aus der mittleren BWS auftreten. Die Mm. longus 
capitis und longus colli reagieren ebenfalls auf die mitt- 
lere BWS, der Hartspann führt zu anteriorer Fehlstel- 
lung der oberen HWS (Longus capitis) und der unteren 
HWS (Longus colli). Man tastet den Hartspann am bes- 
ten ventral über den Querfortsätzen von C3. 


Engpassschwäche: Entfällt. 
Engpassursache: „Skalenussyndrom“, s. u. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Die Na- 
ckenflexoren sind bei fast allen Beschleunigungsverlet- 
zungen („Peitschenschlagsyndrom“) betroffen. Durch in 
der Folge sich ausbildende Triggerpunkte und Span- 
nungszustände der Muskeln können die oben beschrie- 
benen Engpasssyndrome mit entsprechenden Schmerz- 
und Taubheitszuständen der oberen Extremität entste- 
hen. 

Die Nackenflexoren bilden die am weitesten proximal 
gelegene Stelle für Engpasssyndrome der oberen Extre- 
mität. Zur Diagnostik des Skalenussyndroms sind ver- 
schiedene Tests etabliert: 

Adson-Test (WinkeL et al., 1985): Tiefe Inspiration und 
Rotation des Kopfes zur Seite des vermuteten Engpas- 
ses, bzw. davon weg (Skalenus-Krampftest, TRAVELL u. 
Sımons, 1983). Rotation zur Testseite hin führt zur Über- 
einanderlagerung der Scaleni, Rotation zur Gegenseite 
zur Kontraktion. Der Radialis-Puls des homolateralen 
Armes wird schwächer oder verschwindet ganz, Paräs- 
thesien können auftreten. 

Zur Differenzialdiagnose dienen die folgenden Tests: 
Wright-Test (WinkeL et al., 1985): Elevation und Hyper- 
abduktion des Armes zur Diagnostik von Engpässen 
der thorako-korako-pektoralen Lücke: Pectoralis-mi- 
nor-Syndrom. Der Radialis-Puls des ipsilateralen Armes 
wird schwächer oder verschwindet ganz, Parästhesien 
können auftreten. 

Eden-Test (WinkeL et al., 1985): Der Schultergürtel wird 
aktiv oder passiv in Depression und Retraktion gebracht 
(„Habachthaltung“ des Patienten), während der Patient 
sich zusätzlich zur Gegenseite neigt. Bei kostoklavikulä- 


11. Muskelfunktion 


Nackenflexoren (Scalenij) as. 


Test der tiefen Nackenflexoren rechts 


Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. NL anterior 


PIR-Selbstbehandlung der Scaleni rechts: Inspiration PIR-Selbstbehandlung der Scaleni rechts: Entspannung 


Motorische Innervation: 

Scalenus anterior: C5-8 

Scalenus medius: C3, 4 

Scalenus posterior: C3-8 

Longus capitis: C1-4 

Longus colli: C2-8 

Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 3, 4, 8 
Leitbahnbeziehung: Magen 

Organbeziehung: Nasennebenhöhlen, Kopflymphatikum 
Nährstoffbeziehung: Vitamin B6, B3, Jod 
SR-Zuordnung: Mm. scaleni, longus capitis und longus 
Training der tiefen Nackenbeuger colli: mittlere BWS 
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11. Muskelfunktion 


Nackenflexoren (Scaleni) «».1.55) 


rer Enge wird der Radialispuls des ipsilateralen Armes 
schwächer oder verschwindet ganz, Parästhesien kön- 
nen auftreten. Beschwerden treten tyischerweise beim 
Tragen schwerer Taschen etc. auf. 


Diagnostik des Skalenussyndroms mit den 
Techniken der Applied Kinesiology: 

1. Testung von Muskeln des Armes in Rückenlage; diese 
können „stark“ testen. 

2. Den Patienten den Kopf anheben lassen wie zum 
Skalenustest (Verengung der Lücke), dies führt bei 
Skalenusengpass zu Muskelinhibition. 
Differenzialdiagnose zum Pectoralis-minor-Syndrom: 
Wenn die Muskeln des Armes beim Test wie oben 
„schwach“ testen, die Schulter des Patienten von hinten 
unterstützen (nicht aktiv anheben lassen, da dies zur 
Kontraktion des Pectoralis minor führt), was die Pas- 
sagestelle unter dem Pectoralis minor und den kosto- 
klavikulären Raum erweitert. Wenn die Muskeln des 
Armes dabei nicht stark werden, liegt wahrscheinlich 
ein Engpasssyndrom der Skalenuslücke vor. 


Training: Der/die Übende liegt auf dem Rücken, der 
Kopf ist 10° zur Seite gedreht und die Hände sind über 
der Stirn verschränkt. 

Der Kopf wird gerade in der Sagittalen nach oben ange- 
hoben, die Hände halten dagegen. 


Skalenus-Krampftest mit Prüfung des M.opponens pollicis 


Da die Nackenflexoren auch zur Rehabilitation von 
Halswirbelsäulenverletzungen trainiert werden müs- 
sen, ist durch das Selbst-Gegenhalten des Patienten ein 
dosiertes Vorgehen gewährleistet. 


Eden-Test 


a 


m 


Pi e x 


.. 


Wright-Test 


M. obturatorius internus 


Ursprung: Um das Foramen obturatorium und an der 
Membrana obturatoria an der Innenseite des Beckens. 


Lage: Der Muskel bildet die anterolaterale muskuläre 
Wand des kleinen Beckens. Er wird von der Fascia ob- 
turatoria bedeckt, welche zusätzlich durch den Arcus 
tendineus m. levatoris ani verstärkt wird, an dem Letz- 
terer entspringt. 


Ansatz: In der Fossa trochanterica. 


Funktion: Außenrotation im Hüftgelenk und Abduktion 
bei Hüftbeugung. 

Nach TRAvELL und Sımons (1992) sind Obturatorius inter- 
nus und Piriformis in Extension der Hüfte vor allem Au- 
ßenrotatoren, während Flexion vor allem Abduktoren. 
Nach Frick (1992) hat der M. obturatorius internus bei ge- 
strecktem Hüftgelenk eine adduzierende Hilfsfunktion. 


Synergisten: 

Außenrotation: Piriformis, Gemelli, Obturatorius ext., 
Quadratus femoris, Sartorius. 

Abduktion: Piriformis und Gemelli. 


Antagonisten: 

Außenrotation: Tensor fasciae latae, Pectineus, Adductor 
longus, Gluteus minimus, Gluteus medius (ventrale Fa- 
sern). 

Abduktion: Adduktoren, Psoas. 


Test: Der Patient liegt auf dem Rücken, der Oberschen- 
kel ist um 110° flektiert, was den Piriformis aus dem Test 
nimmt, alle anderen kurzen Außenrotatoren der Hüfte 
jedoch mit testet. Nehmen Sie mit einer Hand von late- 
ral am Knie Kontakt, mit der anderen Hand von medial 
am distalen Unterschenkel. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Fuß nach medial zu 
drücken, das Knie mit gleicher Kraft nach lateral. Halten 
Sie dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Die oben be- 
schriebene doppelte Aktion (Abduktion und Außenrota- 
tion) ist für den Test wichtig, da der Obturatorius exter- 
nus und Quadratus femoris Adduktoren und Außen- 
rotatoren sind. 

Die Flexion von 110° muss eingehalten werden, um den 
Muskel vom M. piriformis zu differenzieren. Die Gemel- 
li sind im Test nicht vom M. obturatorius isolierbar. 


Motorische Innervation: Plexus sacralis, L4,5,51,(S2). 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L5. 
NL-Reflexpunkte: Über der Eminentia parietalis. 
NV-Reflexpunkte: 

Anterior: Am Oberrand des Os pubis lateral des Tuber- 
culum pubicum. 

Posterior: Zwischen dem Processus transversus von L5 


und der Spina iliaca posterior superior. 


Organbeziehung: Gonaden. 
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11. Muskelfunktion 


Nährstoffbeziehung: Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zink, Selen, 
Magnesium. 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain.-Pkt. (S): Pe7 (in der Handgelenksbeugefalte 
zwischen der Sehne des Palmaris longus und Flexor 
carpi radialis). 


Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 
Mittelfingers). 


SR-Zuordnung: Der Muskel reagiert mit Spannung auf 
Th 12-, möglicherweise L5-Läsionen (SUTTER, 1975). 


Triggerpunkte: Sie liegen etwa auf halber Strecke zwi- 
schen Tuberositas ischii und dem Trochanter major, 
kaudaler als die TrPs im M.pitiformis. Die TrPs im 
Obturatorius internus sind nicht von denjenigen der 
Gemelli zu unterscheiden, TrPs im Quadratus femoris 
und Obturatoius externus liegen weitere 2 QF kaudaler. 
Im intrapelvinen Teil des Muskels können ebenso Trig- 
gerpunkte vorkommen. 


Palpation: Tangential flach durch den Gluteus max. hin- 
durch (etwa Bl54, Bl30 entsprechend). Die intrapelvi- 
nen Triggerpunkte können nur transvaginal oder trans- 
rektal getastet werden. 


Schmerzübertragung: Von den äußeren TrPs in das 
Gesäß, den unteren Pol des SIG, den Bereich des Tro- 
chantor major und den dorsalen Oberschenkel. (s. M. pi- 
riformis, Abb. 11.112). Vom intrapelvinen Teil in den 
Anus und den dorsalen Oberschenkel. 


Wirksame Fernpunkte: Bl 60, „dorsaler“ Gb 34 (poste- 
romedial des Fibulakopfes). 


Dehnungsprüfung: Der Oberschenkel bei wird maxi- 
maler Flexion nach medial in Adduktion gebracht und 
innenrotiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient während Inspiration leicht in Abduktion und Au- 
ßenrotation, während Exspiration wird leicht in Innen- 
rotation und Adduktion nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: In Seitenlage: Der Patient lässt bei 
90° abgewinkeltem Knie den Unterschenkel nach late- 
ral sinken. Während gehaltener Inspiration wird dieser 
leicht angehoben. Während der Exspirationsphase wer- 
den durch das Eigengewicht des Unterschenkels die 
Außenrotatoren der Hüfte leicht gedehnt, der Femur in 
Innenrotation bewegt. 

In Rückenlage stellt der Patient den Fuß über Kreuz ne- 
ben das kontralaterale Knie. Der Oberkörper wird mit 
aufgestütztem Ellenbogen etwas aufgerichtet, das Knie 
mit der Hand zur Gegenseite gezogen, sodass die Hüft- 
außenrotatoren gespannt sind. Während gehaltener In- 
spiration drückt der Patient das Knie leicht in Richtung 
Abduktion, während der Exspirationsphase (Abb. 11.97). 
Je mehr der Oberkörper aufgerichtet wird, desto mehr 


11. Muskelfunktion 


M. obturatorius internus «ss. 11.36) 


Flexion tritt in der Hüfte auf und desto mehr werden die 
kaudaleren Hüftaußenrotatoren gedehnt. Dies sollte der 
Patient zu spüren lernen. 


Engpassschwäche: Wenn der N. m. obturatorii int. nach 
dem Durchtritt des N. gluteus inf. von diesem abzweigt, 
kann es beim Piriformis-Syndrom zu Engpässen kom- 
men. 


Engpassursache: Die Adduktoren und der M. obturato- 
rius externus werden vom N. oburatorius innerviert, der _ 
beim Durchtritt durch den Canalis obturatorius einen Canalis \< 
Engpass erleiden kann. obturatorius N 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Der Mus- 
kel hat enge Beziehung zu den Organen des kleinen M. obturatorius internus 
Beckens, weshalb er von spezieller Bedeutung gegen- 

über den anderen Außenrotatioren der Hüfte (Gemelli, 

Obturatorius externus, Quadratus femoris) ist und hier M. levator ani 
abgehandelt wird. Spannungen des Beckenbodens post- 
partal und Spannungen in der Verankerung der Becken- 
organe bei der Frau können über die Strukturen des 
Muskels vermittelt zu Hüftbeschwerden führen, ebenso 
wie zu Inhibitionen der Adduktoren mit den entspre- 
chenden Überlastungsbeschwerden. 

Andererseits können Verletzungen und Durchtrennun- 
gen des Muskels (Schenkelhals-Frakturen, Hüft-Endo- 
prothesen) über die Veränderung der Balance an der 
Membrana obturatoria zu Dysbalancen der Faszien- 
strukturen des kleinen Beckens mit Konsequenzen für 
die Funktion der Organe Blase, Uterus, Prostata führen. 
Die Außenrotatoren der Hüfte haben Läsionsbeziehun- 
gen untereinander: Einzelne können durch Ursprungs-/ 
Ansatzläsionen oder vertebrale Läsionen inhibiert sein. 
Dann können die Synergisten Strain-counterstrain-Lä- 
sionen ausbilden. Die kontralateralen Partner können in 
der Folge ebenso wie andere Antagonisten myofasziale 
Läsionen und Verkürzungen ausbilden. 


M. piriformis 


M. gemellus sup. 
M. gemellus inf. 


M. obturatorius ext. 


M. obturatorius M. quadratus femoris 


Training: Der/die Übende sitzt mit gespreizten Beinen InIEImUS 


auf einer Liege/einem Tisch, der Oberkörper ist um ca. 
20° nach ventral geneigt, um die Hüfte um ca. 110° zu 
flektieren. Ein Therapie-Band wird zwischen distalem 
Unterschenkel und Tischbein eingehängt. Der Fuß wird 
nun nach medial gezogen. Dabei soll das Knie, wenn 
anfangs nötig, etwas nach lateral stabilisiert werden. 
Alternativ kann in Bauchlage trainiert werden: 

Das Therapieband wird zwischen dem abgewinkelten 
Unterschenkel und einem Tischbein o.Ä. eingehängt 
und dann der Fuß nach medial gezogen und damit das 
Band gedehnt. NL anterior 


Motorische Innervation: Plexus sacralis, L4, 5, S1 (S2) 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L5 
Organbeziehung: Gonaden 

Nährstoffbeziehung: Vit. A, B3, C, E, PUFA, Zn, Se, Mg 
Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität) 
SR-Zuordnung: Th12 Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. 
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11. Muskelfunktion 


M. obturatorius internus (vs. 11.97, 


Dehnung und PIR mit Betonung des Obturatorius internus 


Test des M. obturatorius internus und der übrigen Außen- 
rotatoren der Hüfte außer M. piriformis (dieser ist bei PIR-Selbstbehandlung der Hüftaußenrotatoren: 
110° Flexion ein Innenrotator) Kontraktionsphase 


PIR-Selbstbehandlung: Entspannungsphase 


Training des M. obturatorius internus 
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M.opponens digiti minimi 


Ursprung: Hamulus ossis hamati und Retinaculum fle- 
xorum. 


Verlauf: Von radial proximal nach distal ulnar. 


Ansatz: Gesamte Länge der Ulnarseite des Os metacar- 
pale 5. Anm.: Der Muskel ist der einzige Kleinfingerbal- 
lenmuskel, der seinen Ansatz ausschließlich am Os me- 
tacarpale 5 hat. Dies ist für den Test relevant. 


Funktion: Opponiert (flektiert, radialabduziert und in- 
nenrotiert) das Os metacarpale 5. Dadurch können die 
Flexoren den Kleinfinger dem Daumen gegenüberstel- 
len, die Hohlhand kann geformt werden. 


Schwächezeichen: Unmöglichkeit eine Hohlhand zu 
formen, Atrophie des Kleinfingerballens. 


Synergisten: 
Flexion: Flexor digiti minimi, Flexor digitorum super- 
ficialis und profundus. 


Antagonisten: 
Flexion: Extensor digitorum. 


Reaktive Muster: Entfällt. 


Test: Fixieren Sie die Hand im Bereich des Os metacar- 
pale 1 bis 3. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Kleinfinger dem Dau- 
men gegenüberzustellen. 

Drücken Sie mit Kontakt zum Köpfchen des Os metacar- 
pale 5 gegen die Oppositionsbewegung. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Test- 
druck soll nicht am Kleinfingergrundglied oder über 
dem Gelenk ausgeführt werden. 

Motorische Innervation: N. ulnaris, C8, Th 1. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): entfällt. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Über dem Ramus inferior ossis pubis lateral 
der Symphyse. 

Posterior: Zwischen Processus transversus L5 und Spina 
iliaca posterior superior. 

NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 10. 
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Organbeziehung: Entfällt. 


Nährstoffbeziehung: Kofaktoren des aeroben/anaero- 
ben Stoffwechsels (Pantothensäure, Eisen), PUFA, Phos- 
phatase. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pkt.: Ma 45 (am fibularen Nagelfalzwinkel des 2. 
Zehs). 


Auff.-Pkt.: Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenkspalt 
lateral der Sehne des Tibialis anterior). 


Triggerpunkte: Im Bereich des Kleinfingerballens, etwa 
dem Punkt Dü 3 in der Tiefe entsprechend. Sie sind nicht 
von denen des Flexor digiti minimi zu differenzieren. 


Schmerzübertragung: In den 5. Finger. 
Wirksamer Punkt: Dü 3. 


Dehnungsprüfung: Ulnaradduktion und Extension des 
Os metacarpale 5 (zusammen mit M. flexor digiti mini- 
mi). 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus fordern Sie den 
Patienten auf, sanft in Richtung Palmaradduktion und 
Opposition zu drücken, während Sie stabilisieren. Wäh- 
rend der Entspannungsphase wird leicht in die oben 
beschriebene Richtung gedehnt. 


Engpassschwäche: Ulnartunnelsyndrom im Bereich 
des Os pisiforme und Hamatum. Dabei werden auch der 
Flexor digiti minimi, die Lumbrikales und der Adductor 
pollicis funktionell schwach. Engpasssituation im Be- 
reich des Ellenbogens (Sulcus-ulnaris-Syndrom) führen 
ebenso zu einer funktionellen Opponens-digiti-minimi- 
Schwäche. Hierbei sind Flexor carpi ulnaris und Flexor 
digitorum profundus die proximal des Handgelenks in- 
nervierten ebenfalls betroffen. 


Engpassursache: Entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Engpass- 
syndrome des N. ulnaris im Bereich des Handgelenks. 
Der Muskel kann auch als Kennmuskel für Diskusläsio- 
nen C 7/Th 1 verwendet werden (Wurzel C8). 


Training: Am besten erfolgt das Training der kleinen 
Handmuskeln global mit Knetmasse. 


11. Muskelfunktion 


M.opponens digiti minimi (v.n.ss) 


Dehnung und PIR des M. opponens digiti minimi 


eu 


Test des M.opponens digiti minimi 


Motorische Innervation: N. ulnaris, C8, Th1 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 10 
Nährstoffbeziehung: Kofaktoren des aeroben/anaeroben 
Stoffwechsels, Fe, Vitamin B, PuFA Phosphatase 
Leitbahnbeziehung: Magen 


KIT DT 
neo and N 


NL anterior NL posterior 
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11. Muskelfunktion 


M.opponens pollicis 


Ursprung: Tuberculum ossis trapezii, Retinaculum fle- 
xorum. 


Verlauf: Von proximal medial nach distal lateral, liegt 
unter dem M. abductor pollicis. 


Ansatz: Entlang der gesamten Länge der Radialseite des 
Os metacarpale 1. Er ist der einzige Daumenballenmus- 
kel, der nicht an der Basis des Daumengrundgliedes an- 
setzt. 


Funktion: Opposition des Os metacarpale 1 (Flexion, 
Palmaradduktion, leichte Rotation). 


Schwächezeichen: Schwierigkeiten beim Halten eines 
Stiftes, Schwäche bei der Opposition. Bei chronischer 
Schwäche Atrophie des Daumenballens. 


Synergisten: 

Flexion: Flexor pollicis longus und brevis, Abductor pol- 
licis brevis, Adductor pollicis. 

Palmaradduktion: Adductor pollicis. 

Rotation: Flexor pollicis brevis. 


Antagonisten: 

Flexion: Extensor pollicis brevis und longus, Abductor 
pollicis brevis, Adductor pollicis. 

Palmaradduktion: Abductor pollicis longus und brevis, 
Extensor pollicis longus und brevis. 


Reaktive Muster: Mit sämtlichen Muskeln des Dau- 
menballens möglich. 


Test: Fordern Sie den Patienten auf, den Daumen in ge- 
streckter Position dem Kleinfinger gegenüber zu stellen. 
Das bedeutet, dass die Daumenspitze in der Nähe des 
Kleinfingergrundgelenkes zu liegen kommt. 
Stabilisieren Sie die Hohlhand und nehmen mit der 
testenden Hand Kontakt zum Köpfchen des Os metacar- 
pale 1. 

Üben Sie Gegendruck zur Oppositionsbewegung aus, 
d.h., drücken Sie das Os metacarpale 1 in Richtung 
Extension, Palmarabduktion und Außenrotation von der 
Handfläche weg. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Test- 
druck darf nicht am Daumengrundglied ausgeübt wer- 
den. Der Testvektor muss genau wie beschrieben einge- 
halten werden. Es muss vermieden werden, schmerz- 
haften Druck an den Gelenken auszuüben. 


Motorische Innervation: N. medianus, C 6, 7. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 
NL-Reflexpunkte: 


Anterior: Über dem Ramus inferior ossis pubis lateral 
der Symphyse. 
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Posterior: Zwischen Processus transversus L5 und Spina 
iliaca posterior superior. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 10. 
Organbeziehung: Entfällt. 


Nährstoffbeziehung: Kofaktoren des aeroben/anae- 
roben Stoffwechsels (Pantothensäure, Eisen, PuFA), Vit- 
amin B6, Phosphatase. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pkt. (S): Ma45 (am fibularen Nagelfalzwinkel 
des 2. Zehs). 


Auff.-Pkt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenk- 
spalt lateral der Sehne des Tibialis anterior). 


SR-Zonen: entfällt. 


Triggerpunkte: Im Bereich des Daumenballens über 
dem Os metacarpale 1, etwa Lu 10 entsprechend. 


Schmerzübertragung: In den Bereich des Daumens 
und das radiale Handgelenk. 


Wirksamer Lokalpunkt: Lu 10. 


Dehnungsprüfung: Der Daumen wird radialabduziert 
und extentiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, den Daumen sanft in Richtung Palmar- 
adduktion und Opposition zu drücken, während der 
Therapeut stabilisiert. Während der Entspannungspha- 
se dehnt der Therapeut leicht in die beschriebene Deh- 
nungsrichtung nach. 


Engpassschwäche: Typischerweise Karpaltunnelsyn- 
drom (siehe unten). 


Engpassursache: Entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Funktio- 
nelle Schwäche bis Atrophie tritt auf beim Karpaltun- 
nelsyndrom. Es muss daher beim Test genau zwischen 
dem Adductor pollicis (s. Abb. 11.17), der vom N. ulnaris 
innerviert wird, und dem Opponens pollicis, der vom 
N. medianus innerviert wird, unterschieden werden 


Training: Am besten erfolgt das Training der kleinen 
Handmuskeln global mit Knetmasse 


11. Muskelfunktion 


M.opponens pollicis «».1.ss) 


Dehnung und PIR (Anspannungsphase des M. opponens 
pollicis) 


Test des M.opponens pollicis (oben und unten) 


Motorische Innervation: N. medianus, C6, 7 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 10 
Nährstoffbeziehung: Vit. B5, Fe, PUFA, Phosphatase, 
Vit. B6 (Karpaltunnel) 

Leitbahnbeziehung: Magen | 


NL anterior NL posterior 


M. adductor 
pollicis 


M. flexor pollicis 
brevis 


M. opponens pollicis 
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11. Muskelfunktion 


M. palmaris longus «v0. 11.100) 


Ursprung: Am Epicondylus medialis humeri. 


Verlauf: Liegt zwischen dem M. flexor carpi radialis und 
M.flexor carpi ulnaris sowie auf dem M. flexor digito- 
rum superficialis. Die Sehne läuft über das Retinaculum 
flexorum hinweg. 

Der Muskel fehlt bei 20% der Menschen. 


Ansatz: An der Palmaraponeurose der Hand. 


Funktion: Spannt die Palmaraponeurose, hilft bei der 
Palmarflexion im Handgelenk und der Formung der 
Hand zu einem Becher. 


Synergisten: Flexor carpi palmaris und ulnaris, Flexor 
digitorum superficialis und profundus, kurze Muskeln 
der Hand (Lumbricales, Opponens digiti minimi und 
Opponens pollicis). 


Antagonisten: Handgelenksstrecker, Extensor digito- 
rum, Extensor pollicis, Interossei. 


Test: Der Patient formt die Hand zu einem Becher bei 
Flexion im Handgelenk. Greifen Sie möglichst alle Fin- 
ger von palmar und fordern den Patienten auf, die Fin- 
gerkuppen alle zueinander zu führen und die Hand zu 
beugen. Halten Sie im Sinne einer Öffnung der Hand 
und Streckung entgegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtstmaßnahmen: Nichteinhal- 
tung des Testvektors, Schmerzauslösung. 


Motorische Innervation: N. medianus (C6. 7, in den 
meisten Fällen C 7,8, manchmal C 8, Th 1). 


NL-Reflexzonen: Über den Mm. pectorales. 


Triggerpunkte: Im proximalen Drittel auf der Perikard- 
Leitbahn gelegen. 


Schmerzfortleitung: In die Hohlhand. 


Wirksamer Punkt: Der lokale Punkt entspricht etwa 
Pe 4. 


Dehnung: Extension im Handgelenk und Extension und 
Abduktion aller Finger und Metakarpalia. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird die Hand 
leicht in Richtung Beugung und Becherform gedrückt 
(Inspiration), während der Relaxationsphase wird leicht 
nachgedehnt (Exspiration). 


Selbstbehandlung: Die Dehnungsposition wird einge- 
nommen, indem der Patient seine Handwurzel auf dem 
Knie abstützt und die Finger mit der anderen Hand in 
die Streckung drückt. Sonst wie oben. 


Charakteristische zugeordnete Störung: Bei Dupuyt- 
ren-Kontraktur sind Triggerpunkte im Palmaris longus 
assoziiert, wenn auch eine Kausalität nicht erwiesen ist 
(TRAvELL und Sımons, 1983). 
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TrP 


Test des M. palmaris longus 


Dehnung des Palmaris longus 


Training: Der/die Übende drückt gleichzeitig einen 
Gymnastikball, während er/sie die Hand gegen den Wi- 
derstand eines Thera-Bandes beugt. 


11. Muskelfunktion 


M. pectoralis major clavicularis (PMC) 


Ursprung: Von der medialen Hälfte der Klavikula. 


Verlauf: Nach kaudal und lateral. Die Fasern der Mm. 
pectoralis major sternalis und costalis setzen jeweils 
weiter kranial an, sodass sich die Fasen des M. pectoralis 
major um sich selbst drehen. 


Ansatz: Crista tuberculi majoris (lateraler Rand des Sul- 
cus bicipitalis humeri). 


Funktion: Flexion und Adduktion sowie Innenrotation 
des Humerus. 


Schwächezeichen: Retraktion der Skapula, vermehrt 
posterior gehaltene Schulter. 


Synergisten: 

Adduktion des Humerus: Pectoralis major sternalis, Teres 
major, Latissimus dorsi, Biceps (kurzer Kopf), Coraco- 
brachialis, Triceps (langer Kopf). 

Flexion des Humerus: Biceps, Deltoideus pars anterior, 
Coracobrachialis. 

Innenrotation des Humerus: Pectoralis major sternalis, 
Deltoideus pars anterior, Subscapularis, Teres major, 
Latissimus dorsi. 


Antagonisten: 

Adduktion des Humerus: Deltoideus, Supraspinatus. 
Flexion des Humerus: Latissimus dorsi, Deltoideus pars 
posterior, Teres major, Triceps (langer Kopf), Pectoralis 
major costalis. 

Innenrotation des Humerus: Teres minor, Infraspinatus, 
Deltoideus pars posterior. 


Reaktive Muster: Gluteus maximus, sämtliche Muskeln 
des Schultergürtels. 


Test: Der Arm wird bei voll gestrecktem Ellenbogen 90° 
flektiert und vollständig innenrotiert, sodass die Hand- 
fläche vom Körper wegzeigt (der Daumen weist nach 
kaudal). 

Nehmen Sie Kontakt zum distalen Unterarm, Ihre stabi- 
lisierende Hand liegt in Rückenlage auf der kontralate- 
ralen Schulter. 

Wird der Muskel im Stehen oder Sitzen getestet, so soll- 
ten Sie mit Ihrem eigenen Körper den Rumpf des Patien- 
ten gegen Rotationsbewegung stabilisieren, während 
Sie die kontralaterale Schulter mit Ihrer nicht testenden 
Hand fixieren. 

Fordern Sie den Patienten auf, den gestreckten Arm ge- 
gen Ihrer Widerstand quer über den Thorax zu drücken. 
Halten Sie mit einem Vektor gegen, der nach lateral und 
etwa 15° kaudal parallel zum Faserverlauf des Muskels 
gerichtet ist (Abb. 11.102). 

Beim bilateralen Test erübrigt sich die Stabilisierung der 
kontralateralen Schulter. Der Patient wird aufgefordert, 
beide gestreckten Arme in Innenrotation gegeneinander 
zu drücken, Sie halten in Richtung des oben beschriebe- 
nen Vektors nach lateral und etwas kaudal dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Wenn der 
Patient beim Test den Ellenbogen beugt, kommt es zu 
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Rekrutierungen, die den Test verfälschen. Der Patient 
sollte die Schulter nicht anheben. Der Untersucher soll- 
te nicht zu weit distal über dem Handgelenk Kontakt 
nehmen. 


Motorische Innervation: Nn. pectorales C 5, 6, 7. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th5. 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: Im 6. ICR vom Sternum bis zur Mamillarlinie 
nur links. 

Posterior: Zwischen Processus transversus Th6 und 7 
nur links. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis (ent- 
spricht den sog. emotionalen neurovaskulären Reflexen 
ENV). 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 8, 9. 
Organbeziehung: Magen. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin B1 (Thiamin) bei unilate- 
raler Schwäche (LEAF, 1996). Bei bilateraler Schwäche 
Zink als Kofaktor der Karboanhydrase, Betain-HCL, 
Vitamin B12 (WALTHER, 2000) 


Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pkt. (S);: Ma45 (am lateralen Nagelfalzwinkel 
des 2. Zehs). 


Auff.-Pkt. (T):;: Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenk- 
spalt lateral der Tibialis-anterior-Sehne)). 


Triggerpunkte: Diese finden sich im Bereich des ge- 
samten Muskelbauches. Sie entsprechen etwa Ma 13, 14 
und Lu 1. 


Palpation: Erfolgt durch tangentialen Druck quer zur 
Muskelfaser. 


Schmerzübertragung: In die Schulter, weniger in den 
Arm als aus dem Pectoralis major pars sternalis. Palpa- 
tion. 


Wirksame Fernpunkte: He 7, Lu 7. 


Dehnungsprüfung: Der Arm wird etwa 60-70° abdu- 
ziert, außenrotiert und extentiert. 


PIR: Der Patientliegt aufdem Rücken und in der oben be- 
schriebenen Dehnungsposition wird der Arm während 
Inspiration gegen die Schwerkraft angehoben. Während 
Exspiration lässt er den Arm durch das Eigengewicht ab- 
sinken, der Therapeut kann leicht nachdehnen. 


Selbstbehandlung: S.o. Eine alternative Dehnungsme- 
thode besteht darin, dass der Patient sich in einen Tür- 
rahmen stellt, den Arm außenrotiert und 60-70° abdu- 
ziert, sowie durch einen leichten Ausfallschritt exten- 


11. Muskelfunktion 


M.pectoralis major clavicularis (PMC) ass.11101) 


tiert. Während Inspiration wird der Muskel leicht ange- 
spannt, während Exspiration führt der Patient durch 
eine leichte Verstärkung des Ausfallschrittes eine do- 
sierte Dehnung durch. 


Engpassschwäche: Skalenussyndrom, Kostoklavikulär- 
Syndrom. 


Engpassursache: Entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Myofas- 
ziale Störungen, Triggerpunkte bei Schulterproblemen. 
Bilaterale Schwäche deutet auf Magenstörungen meist 
im Sinne einer Hypochlorhydrie hin. Sie ist nach Goop- 
HEART (in WALTHER, 1988) häufig mit kranialer Seitnei- 
gungsläsion (Temporal bulge) assoziiert. 


Training: Der/die Übende liegt auf dem Boden. Die 
Arme liegen seitlich in 80° Abduktion, die Unterarme 
proniert. Eine Hantel wird in Richtung Adduktion und 
Flexion, d.h. nicht genau quer über den Körper sondern 
etwas in Richtung Kopf gehoben. 

Alternativ kann im Stehen oder im Liegen ein Therapie- 
Band in Richtung Adduktion und geringe Flexion gezo- 
gen werden. 

Liegestütz mit breit aufgesetzten Armen trainiert neben 
dem Trizeps auch den M. pectoralis major. Die Hände 
sollten für den M. pectoralis major clavicularis nach in- 
nen rotiert sein und in Höhe der Schulter oder etwas 
kaudal der Schulter stehen. 


Training des Pectoralis clavicularis in Rückenlage 


NL anterior 


Pectoralis-clavicluaris-Training im Liegestütz Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. 
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11. Muskelfunktion 


M. pectoralis major clavicularis (PMC) «».1.102) 


Bye 
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Test des Pectoralis major clavicularis: Die gegenseitige 
Schulter wird stabilisiert 


PIR-Selbstbehandlung 
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Test des Pectoralis major clavicularis im Stehen; 

Bei starken Patienten empfiehlt es sich, von der Gegenseite 
aus den Rumpf des Patienten mit dem eigenen Körper zu 
stabilisieren und mit gestrecktem Testarm gegenzuhalten 


Dehnung und PIR in Rückenlage 


Motorische Innervation: Nn. pectorales C5, 6, 7 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th5 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 8, 9 
Organbeziehung: Magen 

Nährstoffbeziehung: Vitamin B1 (Thiamin) eher bei unila- 
teraler Schwäche. 

Bei bilateraler Schwäche Zink, Betain-HCL, Vitamin B12 
Leitbahnbeziehung: Magen 


11. Muskelfunktion 


M. pectoralis major sternalis (PMS) und costalis 


Ursprung: Vom Sternumrand, den Knorpeln der 2. bis 7. 
Rippe und der Aponeurose des M. obliquus abdominis. 
Die beiden letzt genannten Faseranteile werden im 
Allgemeinen als M. pectoralis major costalis bzw. abdo- 
minalis differenziert. Hier werden sie unter dem Begriff 
M. pectoralis major sternalis subsumiert. 


Verlauf: Nach lateral bzw. kranial konvergierend. Hier- 
bei kommen die unteren Fasern zum Ansatz hin unter 
denen des M. pectoralis clavicularis zu liegen. 


Ansatz: Crista tuberculi majoris humeri am lateralen 
Rand des Sulcus bicipitalis humeri. 


Funktion: Leichte Extension des Humerus (aus Flexi- 
onsposition). Je weiter kaudal die Fasern liegen, desto 
ausgeprägter ist diese Wirking. Adduktion und Innenro- 
tation. Protraktion und Depression der Schulter. 


Schwächezeichen: Retraktion der Skapula, die Schulter 
erscheint relativ weiter posterior und leicht superior. 


Synergisten: 

Extension: Latissimus dorsi, Teres major, Triceps brachii 
(langer Kopf), Deltoideus (pars posterior). 

Adduktion: Latissimus, kurzer Kopf des Biceps, Pectoralis 
major clavicularis, Teres major, langer Kopf des Triceps. 
Innenrotation: Teres major, Latissimus dorsi, Deltoideus 
pars anterior, Subscapularis. 

Schulterdepression: Latissimus dorsi, unterer Trapezius. 
Schulterprotraktion: Pectoralis minor, Serratus anterior. 


Antagonisten: 

Extension des Humerus: Bizeps brachii, Deltoideus pars 
anterior, Coracobrachialis, Pectoralis major clavicularis. 
Adduktion des Humerus: Deltoideus, Supraspinatus, lan- 
ger Kopf des Biceps. 

Innenrotation des Humerus: Teres minor, Infraspinatus, 
Deltoideus pars posterior. 

Depression der Schulter: oberer Trapezius, Levator sca- 
pulae, Rhomboidei. 

Protraktion der Schulter: Rhomboidei, Levator scapulae. 


Reaktive Muster: Mit allen Muskeln des Schultergürtels 
möglich. 


Test: In Rückenlage: Der maximal im Ellenbogen ge- 
streckte Arm wird um 90° flektiert und vollständig 
innenrotiert (der Daumen zeigt nach kaudal). Ihre tes- 
tende Hand nimmt Kontakt zum distalen Unterarm, die 
stabilisierende Hand liegt auf der Spina iliaca anterior 
für die Pars costalis, auf der Schulter der Gegenseite für 
die Pars sternalis. 

Beim Test im Stehen stabilisieren Sie mit der nicht 
testenden Hand den Thorax gegen Rotation. 

Fordern Sie den Patienen auf, den gestreckten Arm quer 
über den Thorax zu ziehen, halten Sie dagegen. Zur Tes- 
tung der kostalen Fasern wird der Patient aufgefordert, 
in Richtung auf die gegenüber liegenden Ellenbogen zu 
drücken. 
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Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Wenn der 
Patient den Ellenbogen beugt, wird der Bizeps rekru- 
tiert. Der Test soll in 0° Abduktion begonnen werden, 
d.h. der Arm soll in Rückenlage senkrecht gehalten wer- 
den bzw. leicht in Richtung der getesteten Faserbündel 
über dem Körper. Bei sehr starken Patienten kann in 110 
- 120° Flexion und 20° Abduktion getestet werden. 

Ein Challenge am Ilium muss vermieden werden. 


Motorische Innervation: Nn.pectorales, C6, 7, 8 und 
Th. 


Viszerosomatisches Segment (TS-Line): Th 8. 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: Im 5. ICR vom Sternumrand bis zur Mamillar- 
linie nur rechts. 

Posterior: Zwischen Processus transversus von Th5 und 
6 nur rechts. 


NV-Reflexpunkte: In der Haaransatzlinie auf der Höhe 
des lateralen Orbitarandes auf dem Os frontale. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 6. 
Organbeziehung: Leber. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, lipotrope Faktoren 
wie Cholin, Inositol, Methionin, Vitamin-B-Komplex, 
l-Glutathion, Carduus marianus, Bupleurum. 


Leitbahnbeziehung: Leber. 


Drain.-Pkt. (S): Le2 (zwischen der Basis des Grundglie- 
des der 1. und 2. Zehe). 


Auff.-Pkt. (T): Le8 (über dem Kniegelenksspalt zwi- 
schen den Sehnen der Mm. sartorius und gracilis). 


Triggerpunkte: Diese finden sich in der Medioklaviku- 
larlinie sowie parasternal. Die Palpation erfolgt tangen- 
tial quer zur Muskelfaser, im Bereich des kaudalen Ran- 
des auch durch Zangengriff. Die Triggerpunkte entspre- 
chen Punkten auf der Magen- bzw. Nierenleitbahn. Die 
am weitersten lateral gelegenen auch Mi 18 und Mi 19. 


Schmerzübertragung: In den parasternalen Bereich, 
die Brust, die Schulter und den Arm. Diese Triggerpunk- 
te können pektanginöse Beschwerden vortäuschen. An- 
dererseits können sie auch durch viszerosomatische 
Reflexbeziehungen bei vegetativen sowie koronaren 
Störungen entstehen. Es ist also eine manualdiagnosti- 
sche und apparative kardiale Diagnostik unerlässlich. 
Eine effiziente Triggerpunkttherapie kann auf reflekto- 
rischem Wege kardiale Beschwerden beseitigen oder 
verbessern. Die Besserung von kardialen Beschwerden 
durch beispielsweise Nitropräperate ist nicht bewei- 
send, da einerseits von deren Anwendung eine starke 
Plazebowirkung ausgeht, andererseits auch periphere 
Gefäße durch Nitropräperate dilatiert werden (TRAVELL 


11. Muskelfunktion 


M. pectoralis major sternocostalis (PMS) 


(Abb. 11.103) 


Test des M. pectoralis major pars costalis, beim Test der ster- 
nalen Fasern muss die kontralaterale Schulter stabilisiert 
werden (s. umseitig) 


NL posterior 
Schmerzfortleitung, wirksamer Fernpunkt 


Motorische Innervation: C 6, 7,8 und Th 1 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th 8 

Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 6 
Organbeziehung: Leber 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, lipotrope Faktoren wie 
Cholin, Inositol, Methionin, Vitamin-B-Komplex, I-Gluta- 
thion, Carduus marianus, Bupleurum 
Leitbahnbeziehung: Leber Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. 
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11. Muskelfunktion 


M. pectoralis major sternocostalis (PMS) as. 11104) 


und Sımons, 1983). Die Differenzialdiagnostik wird da- 
durch verkompliziert, dass auch Schmerzen nicht kar- 
dialer Ursache eine T-Wellenveränderung im Elektro- 
kardiogramm verursachen können (TRAVELL und SIMONS, 
1983). 


Wirksame Fernpunkte: Ma 38, Mi9, He7, Pe 6. 


Dehnungsprüfung: Der Arm des Patienten wird außen- 
rotiert, abduziert und hyperflektiert (über 180°) nach 
dorsal. 


PIR: Sie wird am besten in Rückenlage in der oben be- 
schriebenen Dehnungsposition durchgeführt. Unter- 
schiedliche Winkelgrade der Abduktion dehnen betont 
unterschiedliche Faserbündelanteile. 

Der Patient wird aufgefordert, den Arm während Inspi- 
Tation leicht gegen die Schwerkraft anzuheben. Wäh- 
rend Exspiration lässt er ihn mit der Schwerkraft ab- 
sinken. Der Therapeut kann minimal entsprechend der 
gewonnenen Muskellänge nachdehnen. 


Selbstbehandlung: In Rückenlage wie beschrieben, 
wobei ausschließlich die Schwerkraft des Armes zum 
Dehnen benutzt wird. 

Eine Alternative besteht darin, dass der Patient sich in 
einen Türrahmen stellt, den Arm 90 bis 135° abduziert 
und außenrotiert. Durch einen leichten Ausfallschritt 
setzt er den Muskel unter leichte Spannung, diese wird 
während Inspiration leicht erhöht, während Exspiration 
wird der Ausfallschritt minimal verstärkt, um den Mus- 
kel leicht nachzudehnen. 


Engpassschwäche: Engpässe können bei Skalenussyn- 
drom und kostoklavikuläres Syndrom vorkommen. 


Engpassursache: Es kann durch Stauungen von Lymph- 
gefäßen, die aus der Brust kommend den M. pectoralis 
durchbohren und in die subklavikulären Lymphknoten 
einmünden, zu Ödem und Empfindlichkeit der Brust 
kommen. 

Dies kann besonders bei großen Brüsten, die zu Schul- 
tervorhaltung mit Pektoralisverkürzung Anlass geben 
können, Beschwerden verursachen. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Myofas- 
ziale Störungen, Triggerpunkte bei Schulterproblemen, 
pseudopektanginöse Beschwerden. 

Somatoviszerale und viszerosomatische Beziehungen: 
Triggerpunkte im rechten Pectoralis major zwischen 
der 5. und 6. Rippe können zu supraventrikulären und 
ventrikulären Extrasystolen führen (TRAVELL und SıMoNs, 
1983), s. auch oben. 


Training: Der/die Übende liegt auf dem Boden. Die Arme 
liegen seitlich in 120° Abduktion, die Unterarme pro- 
niert. Eine Hantel wird in Richtung Adduktion und ver- 
minderte Flexion, d.h. nicht genau quer über den Körper 
sondern etwainRichtung auf denRippenbogen gehoben. 
Alternativ kann im Stehen oder im Liegen ein Therapie- 
Band in Richtung Adduktion und Extension (schräg von 
außen oben nach innen unten) gezogen werden. 
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Liegestütz mit breit aufgesetzten Armen trainiert neben 
dem Triceps auch den M. pectoralis major. Die Hände 
sollten für den M. pectoralis major sternalis nach innen 
rotiert sein und in Höhe des Kopfes stehen. 


N 


Test des Pectoralis major sternalis im Stehen: Der kritische 
Punkt ist die Stabilisierung des Thorax des Patienten. 
Besonders bei starken Patienten empfiehlt es sich, von der 
Gegenseite aus zu testen. 


11. Muskelfunktion 


M. pectoralis major sternocostalis (PMS) «so. 11.05) 


N; 
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Dehnung und PIR des Pectoralis major sternalis: 
Kontraktionsphase 


PIR-Selbstbehandlung des Pectoralis major sternalis 


Training des Pectoralis sternalis in Rückenlage 


PIR-Selbstbehandlung: Inspiration und Kontraktion. Dabei 
wird der M. pectoralis minor mit gedehnt. 


Pectoralis-sternalis-Training im Liegestütz 
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11. Muskelfunktion 


M. pectoralis minor 


Ursprung: Von der 3., 4. und 5. Rippe in der Nähe der 
Knochenknorpelgrenze. 


Verlauf: Die Fasern konvergieren nach kranial und late- 
Tal. Er liegt unter dem Pectoralis major (Differenzial- 
diagnose der Triggerpunkte!). 


Ansatz: Am Processus coracoideus. 


Funktion: Führt die Skapula nach anterior, wirkt als 
Protraktor des Schulter. 

Ist der Ansatz das Punctum fixum, so wirkt er als Atem- 
hilfsmuskel, er eleviert die Rippen 3 bis 5. 


Schwächezeichen: Die Schulter erscheint nach poste- 
rior rotiert und leicht eleviert. 


Synergisten: 

Schulterprotraktion: Pectoralis major sternalis, Serratus 
anterior. 

Schulterdepression: Pectoralis major sternalis, Latissi- 
mus dorsi, unterer Trapezius. 

Forcierte Inspiration: Levator scapulae, oberer Trapezius, 
Sternocleidomastoideus, Skaleni. 


Antagonisten: 

Schulterprotraktion: Rhomboidei, mittlerer und unterer 
Trapezius. 

Schulterdepression: Oberer Trapezius, Levator scapulae, 
Rhomboidei. 

Forcierte Inspiration: Bauchmuskulatur. 


Reaktive Muster: Serratus anterior, Deltoideus, Sakro- 
spinalis. 


Test: Der im Ellenbogen vollständig gestreckte Arm 
wird maximal außenrotiert und adduziert, sodass der 
Unterarm etwa über dem Nabel zu liegen kommt. Die 
Schulter wird nach vorn gerollt, d.h. angehoben. 

Die Handfläche zeigt nach ventral. 

Nehmen Sie mit der testenden Hand von dorsal Kontakt 
zum Ellenbogen, sollte der Hebel nicht ausreichend 
sein, zum distalen Unterarm. Die andere Hand wird auf 
die Schulter gelegt. 

Der Patient wird aufgefordert, mit maximaler Kraft den 
Unterarm in Richtung Bauchnabel und die Schulter nach 
ventral zu drücken, Sie halten am Unterarm in anterio- 
rer Richtung (Kreisbogen!) gegen. Ihre Hand auf der 
Schulter drückt diese nach posterior. Dies ist der prak- 
tikable Test modifiziert nach BEARDALL. 

Test nach Kenoau (1983): Der Patient liegt auf dem 
Rücken und protrahiert die Schulter, d.h. hebt sie von 
der Unterlage ab. 

Der Untersucher nimmt mit der testenden Hand Kon- 
takt zum anterioren Aspekt der Schulter. 

Der Patient wird aufgefordert, die Schulter mit ganzer 
Kraft nach ventral zu drücken gegen den nach dorsal ge- 
richteten Widerstand des Untersuchers. 

Dieser hat sich in der Praxis nicht so bewährt. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Beim Test 
nach BEARDALL muss auf volle Außenrotation des Hume- 
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rus geachtet werden, da sonst der Synergismus des Pec- 
toralis major sternalis zu ausgeprägt ist. 


Motorische Innervation: N. pectoralis medialis, C 6, 7, 8 
und Th 1. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 


NL-Reflexpunkt: 
Anterior: über dem kaudalen Sternum, kranial des ster- 
noxiphoidalen Gelenkes (entsprechend Ren 17 [KG 17] 
der Akupunktur). 


Nährstoffbeziehung: Antioxidanzien, Vit. A niedrig do- 
siert. 


Leitbahnbeziehung: Entfällt. 


Triggerpunkte: An der Grenze vom kranialen zum mitt- 
leren und vom mittleren zum kaudalen Drittel (etwa 
Ma 14, 15, 16). 


Palpation: Durch den Pectoralis major hindurch mit fla- 
cher Palpation. Alternativ kann bei in Rückenlage leicht 
angehobener Schulter der Pectoralis major nach medial 
abgehoben und zur Seite geschoben werden. 


Schmerzübertragung: In die Schulter und in die Ra- 
dialseite des Armes. 


Wirksamer Fernpunkt: Dü 3. 


Dehnungsprüfung: Im Stehen entsprichend dem Hy- 
perabduktionstest nach WRIGHT (s. Abb. 11.95). Im Lie- 
gen wird der Arm maximal abduziert und extentiert, 
was die Skapula nach posterior rotiert. Dazu muss 
die Schulter frei liegen. (Abb. 11.106). In dieser Position 
kann der Arm nur in Außenrotation gehalten werden, 
daher wird der Pectoralis major mit gedehnt. 


Verkürzungszeichen: Schultern hängen und sind nach 
vorn gezogen. 


PIR: Aus der Dehnungsposition wird der Patient aufge- 
fordert, während Inspiration leicht in Richtung Flexion 
und Adduktion zu drücken, d.h. Arm und Schulter nach 
vorn zu nehmen. Während Exspiration dehnt der Be- 
handler leicht nach. 


Selbstbehandlung: Diese kann in Rückenlage erfolgen. 
Der Patient bringt den Arm in 140° Abduktion und lässt 
ihn mit der Schwerkraft absinken. Während Inspiration 
wird der Arm aus dieser Position heraus leicht ange- 
hoben, während Exspiration wird die Schwerkraft zur 
Dehnung ausgenutzt (Abb. 11.105). 

Eine weitere Möglichkeit besteht darin, den Arm in 
der beschriebenen Hyperabduktionsposition im Tür- 
rahmen zu dehnen. 


Engpassschwäche: Skalenussyndrom und kostoklavi- 
kuläres Syndrom. 


M. pectoralis MiNOr «ss.1.106) 


Engpassursache: Pectoralis-minor-Syndrom. Dieses 
kommt bei Personen, die Über-Kopf-Arbeit verrichten, 
vor. Dabei treten Parästhesien im Bereich des Unterar- 
mes und der Hand auf, weniger venöse Stauungszeichen 
wie beim Skalenussyndrom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Relevant 
sind vor allem die Zustände von Verspannung und Ver- 
kürzung des Muskels, die sehr häufig bei der „lässigen“ 
Fehlhaltung auftreten. Dadurch kommt es zu Lymphab- 
flussstörungen sowohl aus dem Kopfbereich als auch 
aus dem Bauchraum (Ductus thoracicus). 


Training: Der Arm wird in Rückenlage 90° flexiert, d.h. 
gerade nach oben gehalten. Eine Hantel wird gerade nach 
oben gehoben, wobei die Vorwärts-Bewegung der Schul- 
terbetontwerden soll. Das Schultergelenk wird so gut wie 
nicht bewegt. 


NL-Reflex 


Schmerzfortleitung und 
wirksame Fernpunkte 
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. Muskelfunktion 


mi 


1 


De 


Test des M. pectoralis minor 


De ud. 


Dehnung und PIR: Inspiration und Kontraktion 


Training des M. pectoralis minor 


11. Muskelfunktion 


Mm. peronei brevis und longus 


Ursprung: 

Peroneus longus: Condylus lateralis tibiae, Fibulaköpf- 
chen und proximale zwei Drittel der lateralen Fläche 
der Fibula, Septa intermuscularia und Fascia cruris. 
Peroneus brevis: Distale zwei Drittel der lateralen Fläche 
der Fibula und angrenzende Septa intermuscularia. 


Verlauf: Der Peroneus longus liegt oberflächlich auf 
dem Peroneus brevis, dieser liegt der Fibula auf. Nach 
anterior sind sie durch ein Septum intermusculare vom 
Extensor digitorum und Tibialis anterior getrennt, noch 
posterior durch ein Septum intermusculare von Soleus 
und Gastrocnemius. 


Ansatz: 

Peroneus longus: Laterale Seite der Basis des Os metatar- 
sale 1 und des Os cuneiforme mediale. 

Peroneus brevis: Tuberositas des Os metatarsale 5. 


Funktion: Proniert und plantarflektiert den Fuß. Wirkt 
beim Gehen bei der seitlichen Balance und Fußstabili- 
sierung mit. Sie kontrollieren eher die Fortbewegung als 
dass sie aktiv für diese eingesetzt würden (TRAVELL und 
Sımons, 1992). 


Schwächezeichen: Inversion des Fußes beim Gehen. 


Synergisten: 

Plantarflexion: Gastrocnemius, Soleus, Tibialis posterior, 
Flexor digitorum longus, Flexor hallucis longus. 
Eversion: Peroneus tertius, Extensor digitorum longus. 


Antagonisten: 

Plantarflexion: Tibialis anterior, Peroneus tertius, Exten- 
sor digitorum longus, Extensor hallucis longus. 
Eversion: Tibialis anterior, Tibialis posterior, Extensor 
hallucis longus, Flexor hallucis longus, Flexor digitorum 
longus. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Die Peronei longus und brevis können am Fuß- 
ende der Untersuchungsliege stehend getestet werden: 
Dabei greift der Untersucher zur Testung der linken Pe- 
ronei longus und brevis mit seiner rechten Hand von la- 
teral und unten den Vorfuß, der in maximale Plantarfle- 
xion und Pronation gebracht wird. Die stabilisierende 
Hand liegt medial am Kalkaneus an. 

Für die rechten Peronei longus und brevis kehrt sich die 
Handhaltung des Untersuchers entsprechend um. 

In einer alternativen Testposition sitzt oder steht der 
Untersucher auf der Gegenseite des zu testenden Mus- 
kels am Fußende der Liege. Zur Testung der linken Pero- 
nei longus und brevis greifen Sie mit der rechten Hand 
von plantar und lateral den Vorfuß des Patienten und 
bringen ihn in Plantarflexion und Pronation. Die linke 
Hand stabilisiert den Kalkaneus von medial. 

Der Patient wird aufgefordert, den Fuß mit ganzer Kraft 
nach außen und unten zu drücken. Halten Sie in einer 
Richtung von inferior nach superior und von lateral 
nach medial gegen. 
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Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der be- 
schriebene Testvektor muss genau eingehalten werden. 
Beim Testen muss vermieden werden, Schmerz an den 
Kontaktstellen auszulösen. 


Motorische Innervation: N. peroneus superficialis; L4, 
L5,S1. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): entfällt. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Über dem Ramus inferior des Os pubis lateral 
der Symphyse. 

Posterior: Zwischen dem Processus transversus L5 und 
der Spina iliaca posterior superior. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 4, 8,9. 
Organbeziehung: Blase. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, Vitamin-B-Komplex 
mit Betonung der B1-Komponente, Kalium. 


Leitbahnbeziehung: Blase. 


Drain.-Pkt.: Bl65 (proximal des Köpfchens des Os me- 
tatarsale 5). 


Auff.-Pkt.: Bl67 (am fibularen Nagelfalzwinkel des 5. 
Zehs). 


SR-Zuordnung: L5. 


Triggerpunkte: Etwa 4 QF distal des Fibulaköpfchens, 
in der Mitte des Muskelbauchs (kaudal von Gb 34), und 
im distalen Muskelbauch, etwa Gb38 oder Gb39 ent- 
sprechend. 


Palpation: Tangential, flach. 


Schmerzübertragung: In den Bereich des Außenknö- 
chels und die Ferse. 


Wirksame Fernpunkte: Gb 40. 


Dehnungsprüfung: Dorsalextension und Supination 
(Inversion) des Fußes. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient mit sanfter Kraft während 7-10 sec. in Plantar- 
flexion und Eversion. Während der Exspiration dehnen 
Sie leicht nach. 


Selbstbehandlung: Das PIR-Manöver kann vom Patien- 
ten selbst ausgeführt werden, indem er sitzend seine 
Ferse auf dem gegenüber liegenden Knie abstellt, mit 
einer Hand den Unterschenkel fixiert und der anderen 
Hand die Dehnung ausführt. 


11. Muskelfunktion 


Mm. peronei brevis und longus ws. 1110) 


Test der Mm. peronei brevis und longus 


E Alternative Testposition für Mm. peronei brevis und longus 


IS 


IID> 


Schmerzfortleitung, lokale Punkte und Fernpunkt NL anterior 


Motorische Innervation: N. peroneus superf., L4, L5, S1 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 4, 8, 9 
Organbeziehung: Blase 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, Vitamin-B-Komplex mit 
Betonung der B1-Komponente, Kalium 
Leitbahnbeziehung: Blase 


BI65 BI67 
SR-Zuordnung: L5 Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. NV 
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11. Muskelfunktion 


Mm. peronei brevis und longus (ws. 11108) 


Engpassschwäche: Lig.-iliolumbale-Syndrom, Pirifor- 
mis-Syndrom, Peroneus-Tunnel-Syndrom. 

Läsion der Wurzel S 1 (Discus L5/S 1) führt u.a. zu einer 
Schwäche der Mm.peronei longus und brevis (PATTEN, 
1998, WALTHER, 2000). 


Engpassursache: Der N.peroneus superficialis (zu 
den Mm.peronei longus und brevis) und N. peroneus 
profundus (zum M.tibialis anterior, M. extensor digito- 
rum longus, M.extensor hallucis longus, M. peroneus 
tertius und M.extensor digitorum brevis) verlaufen in 
einem Bogen um die Fibula gerade distal des Fibula- 
köpfchens und kaudal des Ursprungs des M. peroneus 
longus. Bei Spannung und Verkürzung des M. peroneus 
longus werden der N. peroneus communis bzw. N. pe- 
roneus superficialis und profundus irritiert, was zu 
Dysfunktion der erwähnten Muskeln und einem Par- 
ästhesiegefühl des Fußrückens zwischen Metatarsale 1 
und 2 führt. 


Dehnung und PIR der Mm. peronei longus und brevis: 
Kontraktionsphase 


PIR-Selbstbehandlung 


< z - v Rh" 
we, V 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Instabilität 
des Sprunggelenkes, Neigung zu Supinationstraumen. 
Schwäche dieser Muskeln kann assoziiert sein mit Syn- 
desmosenverletzungen und Separation von Tibia und 
Fibula. Dann stärkt Approximation diese beiden Mus- 
keln. 


Training: Der/die Übende liegt auf dem Boden. Ein The- 
rapie-Band wird zwischen beiden Vorfüßen gespannt. 
Diese werden in Plantarflexion gehalten. Ein Fuß oder 
beide Füße werden in Eversion gedrückt. Eine weitere 
Möglichkeit gibt die Abbildung unten an: Hierbei wird 
das Gymnastikband in der Hand gehalten und über 
Plantarflexion und Eversion des Fußes gespannt. 


Training der Mm. peronei longus und brevis 


M. peroneus tertius 


Ursprung: Distales Drittel der Vorderfläche der Fibula, 
Membrana interossea und angrenzendes Septum inter- 
musculare. 


Verlauf: Der Muskel kann als Teil des Extensor digito- 
rum longus angesehen werden. Er liegt wie dieser in der 
anterioren Muskelloge und seine Sehne läuft wie die 
der anderen Dorsalextensoren anterior des Malleolus 
externus. 


Ansatz: Dorsale Fläche der Basis des Os metatarsale 5. 


Funktion: Pronation und Dorsalextension des Fußes. 
Beim Gehen stabilisiert er den Fuß nach Abheben der 
Ferse von lateral. 


Schwächezeichen: Inversion des Fußes beim Gehen. 


Synergisten: 

Pronation: Extensor digitorum longus, Peronei longus 
und brevis. 

Dorsalextension: Tibialis anterior, Extensor digitorum 
longus, Extensor hallucis longus. 


Antagonisten: 

Pronation: Tibialis anterior, Tibialis posterior, Extensor 
hallucis longus, Flexor hallucis longus, Flexor digitorum 
longus. 

Dorsalextension: Tibialis posterior, Peronei longus und 
brevis, Soleus, Gastrocnemius, Flexor digitorum longus, 
Flexor hallucis longus. 


Reaktive Muster: Mit dem Tensor fasciae latae und 
Antagonisten. 


Test: Der Untersucher sitzt oder steht am Fußende der 
Liege. 

Für den linken Peroneus tertius greifen Sie den Vorfuß 
des Patienten von dorsal und lateral mit Ihrer rechten 
Hand und bringen ihn in Dorsalextension und Pronati- 
on. Ihre nicht testende Hand stabilisiert die Ferse von 
medial. 

Der Patient wird aufgefordert, den Fuß mit ganzer Kraft 
nach außen und in Dorsalextension zu drücken, Sie hal- 
ten von superior nach inferior und lateral nach medial 
gegen. 

Alternativ können Sie am Fußende der Liege stehen und 
zur Testung des rechten Peroneus tertius den Vorfuß 
mit Ihrer linken Hand von kranial und außen fassen 
(Abb. 11.110 Mitte). Der Fuß wird maximal dorsal exten- 
diert und proniert. Stabilisieren Sie ihn mit der nicht 
testenden Hand am Kalkaneus von medial. Fordern Sie 
den Patienten auf, den Fuß mit ganzer Kraft nach außen 
und oben zu drücken, halten Sie mit einem Vektor, der 
von superior nach inferior und lateral nach medial 
gerichtet ist, gegen. Ihr Unterarm sollte in einer Linie 
mit dem Testvektor ausgerichtet sein. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Die Testposi- 
tion und der Testvektor müssen genau eingehalten wer- 
den. Es darf durch die testende und stabilisierende 
Hand kein Schmerz ausgelöst werden. 
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11. Muskelfunktion 


Motorische Innervation: N. peroneus prof., L5, S 1. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: über dem Ramus inferior des Os pubis lateral 
der Symphyse. 

Posterior: zwischen dem Processus transversus L5 und 
der Spina iliaca posterior superior. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 4, 8, 9. 
Organbeziehung: Blase. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, Vitamin-B-Komplex 
mit Betonung der B1-Komponente, Kalium. 


Leitbahnbeziehung: Blase. 


Drain.-Pkt. (S): Bl65 (proximal des Köpfchens des Os 
metatarsale 5). 


Auff.-Pkt. (T): Bl67 (am fibularen Nagelfalzwinkel des 
5. Zehs). 


SR-Zuordnung: SUTTER (1975) ordnet dem M. extensor 
digitorum longus die Segmente L1 und L3 zu. Der 
M.peroneus tertius kann als eine variable Abspaltung 
von diesem aufgefasst werden (Frick et al, 1992). 


Triggerpunkte: Etwa handbreit kranial des Malleolus 
lateralis (etwa Gb 38, Gb 39). 


Palpation: Tangential, flach. 
Schmerzübertragung: In den Fußrücken und die Ferse. 
Wirksame Fernpunkte: Gb 40. 


Dehnungsprüfung: Der Fuß wird in Inversion und 
Plantarflexion gebracht. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient während Inspiration 7 Sek. lang den Fuß sanft in 
Richtung Dorsalextension und Eversion. Während Ex- 
spiration dehnt der Behandler leicht nach. 


Selbstbehandlung: Das oben genannte PIR-Manöver 
kann auch vom Patienten selbst ausgeführt werden, 
indem er die Ferse im Sitzen auf seinem gegenüber 
liegenden Knie abstützt und mit einer Hand den Unter- 
schenkel fixiert. Die andere Hand nimmt mit Kontakt 
zum Vorfuß die Dehnung vor. 


11. Muskelfunktion 


M. peroneus tertius (ap. 11.109) 


Engpassschwäche: Lig.-iliolumbale-Syndrom, Pirifor- 
mis-Syndrom, Peroneus-Tunnel-Syndrom. 


Engpassursache: Entfällt 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Laterale 
Sprunggelenksinstabilität. Laterale Läsion des Kuboids 
kann mit Schwäche des Peroneus tertius assoziiert sein. 
Ein gehaltener medialer Challenge am Kuboid während 
des Tests deckt diese Beziehung auf. 


Training: Der/die Übende sitzt auf einem Stuhl, ein 
Bein ist über das andere geschlagen. Ein Therapieband 
ist zwischen Vorfuß und einem Tischbein gespannt. Der 
Fuß wird aus der Neutralposition in Eversion gedrückt. 


Dehnung und PIR des M. peroneus tertius: Kontraktions- Training des M. peroneus tertius und M. extensor digitorum 
phase longus 


PIR-Selbstbehandlung des M. peroneus tertius: Kontrak- 
tionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M. peroneus tertius «a. 11.10) 


Alternative Testposition für Mm. peronei brevis und longus 


ß 


Alternative Testposition für Mm. peronei brevis und longus 


Schmerzfortleitung, lokale Punkte und Fernpunkt 


NL anterior 


Motorische Innervation: N. peroneus profundus, L5, S1 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 4, 8, 9 L 
Organbeziehung: Blase 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, Vitamin-B-Komplex mit 


Betonung der B1-Komponente, Kalium 2 
Leitbahnbeziehung: Blase BI65 BI67 
SR-Zuordnung: L1, 13 Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. 
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11. Muskelfunktion 


M. piriformis 


Ursprung: Von der anterioren Fläche des Sakrums (1. 
bis 4. Sakralsegment), der Kapsel des Sakroiliakalge- 
lenks und dem Ligamentum sacrospinale. 


Verlauf: Nach lateral durch das Foramen ischiadicum 
majus. 


Ansatz: An der medialen kranialen Fläche des Trochan- 
ter Major. 


Funktion: Nach TRAvELL und Sımons (1992) ist der Pirifor- 
mis in Extension der Hüfte vor allem Außenrotator, nach 
Frick et al. (1992) hat er im Stand ausschließlich eine ab- 
duzierende Hilfsfunktion, während er bei 90° Flexion 
vor allem Abduktor ist (TRAvELL und Sımons, 1992). Bei 
mehr als 110° Flexion wird er zum Innenrotator (TRAVELL 
und Sımons, 1992). 

Er stabilisiert das Iliosakralgelenk, verhindert die Fe- 
murinnenrotation beim Gang und stabilisiert den Fe- 
murkopf im Azetabulum. Er hilft bei der Extension. 


Schwächezeichen: Innenrotation des Femurs, beson- 
ders in der Schwungphase des Schrittes. 


Synergisten: 

Außenrotation: Die direkten Synergisten sind die übri- 
gen Außenrotatoren der Hüfte: M. obturatorius inter- 
nus, M. obturatorius externus, Gemellus superior und 
inferior, Quadratus femoris. Diese werden beim Test 
sämtlich mit getestet. 

Weiter die oberflächlicheren Außenrotatoren des Fe- 
mur: Gluteus maximus, langer Kopf des Biceps femoris, 
M.adductor magnus ischiokruraler Anteil, posteriore 
Fasern des Gluteus medius, Sartorius. 

Abduktion: Bei gebeugter Hüfte die Gluteen, bei ge- 
streckter auch Tensor fasciae latae. 


Antagonisten: 

Außenrotation: Semimembranosus, Semitendinosus, 
Tensor fasciae latae, Pectineus, Adductor longus und 
brevis, anteriore Fasern des Gluteus medius, M. psoas 
bei Streckung der Hüfte. 

Abduktion: Adduktoren, Psoas, mediale Hamstrings. 


Reaktive Muster: Mit dem kontralateralen Splenius ca- 
pitis, Pubococcygeus, den Antagonisten. 


Test: 

Piriformis-Test in Rückenlage: Dieser ist ein Test der Ab- 
duktionswirkung in mittlerer Flexion. Dieser Test dürfte 
der spezifischste sein. 

Der Femur wird in Rückenlage maximal 90° flektiert, 
das Knie wird 90° flektiert und 45° abduziert. Nehmen 
Sie mit einer Hand von lateral am Knie Kontakt mit der 
anderen Hand stabilisierend von medial am distalen 
Unterschenkel. 
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Fordern Sie den Patienten auf, das Knie nach außen in 
Abduktion zu drücken; halten Sie am Knie in Richtung 
Adduktion und am Unterschenkel von medial stabilisie- 
rend dagegen. Die Abduktion muss mit größerer Gegen- 
kraft gebremst werden. 

Der Test gelingt am besten, wenn die Bewegung in einer 
„Irockenübung“ gezeigt wird. 

Test im Sitzen: Die Ausgangsposition ist mit derjeniger in 
Rückenlage identisch. Achten Sie darauf, dass der Femur 
maximal 90° flektiert ist und ca. 30-45° abduziert. 

Die Betonung im Test liegt auch hier bei der Abduktion. 
Es muss im Sitzen vermehrt auf gute Stabilisierung des 
Patienten geachtet werden. 

Test in Bauchlage: Dieser Test prüft die Außenrotations- 
wirkung des Piriformis und der kurzen Hüftaußen- 
rotatoren, von denen Ersterer nicht zu trennen ist. Der 
Muskel hat bei gestrecktem Femur vor allem Außen- 
rotationswirkung und nur geringe Abduktionswirkung 
(S.0.). 

Das Knie wird um 90° flektiert, der Femur etwas abdu- 
ziert und maximal außenrotiert, d.h. der Fuß nach me- 
dial geführt. Nehmen Sie mit der testenden Hand von 
medial Kontakt zum distalen Unterschenkel, die andere 
Hand stabilisiert das Knie von lateral. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Unterschenkel mit 
ganzer Kraft nach medial in Ihre gegenhaltende Hand zu 
drücken. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Außenrotation des Femurs zu Beginn des Tests. Der 
Femur darf nicht über 90° flektiert werden, da der Piri- 
formis ab 110° Flexion zum Innenrotator wird. Eine Ro- 
tation des Beckens durch den Patienten muss vermie- 
den werden. 


Motorische Innervation: L5, S1,S2. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L5. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Am Oberrand des Os pubis lateral des Tuber- 
culum pubicum. 

Posterior: Zwischen dem Processus transversus von L5 
und der Spina iliaca posterior superior. 
NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia parietalis. 
Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 7. 


Organbeziehung: Gonaden. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, B3, C, E, Zink, Selen, 
Magnesium, PUFA. 


M. piriformis (Abb. 11.111) 


Test des M. piriformis in Rückenlage und Bauchlage 
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11. Muskelfunktion 


Test des M. piriformis im Sitzen 


NL anterior NL posterior 


Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. 


Motorische Innervation: Plexus sacralis, L5, S1, S2 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L5 
Organbeziehung: Gonaden 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, B3, C, E, PUFA, Zn, 
Se, Mg 

Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität) 
SR-Zuordnung: L5 


11. Muskelfunktion 


M. piriformis 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain-Pkt. (S): Pe 7 (in der Handgelenksbeugefalte zwi- 
schen der Sehne des Palmaris longus und Flexor carpi 
radialis). 


Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 
Mittelfingers). 


SR-Zuordnung: Der Muskel reagiert mit Spannung 
auf L5-Läsionen. Durch die anatomischen Beziehungen 
zum N.ischiadicus (s.u.) kann es hierdurch zu Ver- 
wechslungen mit diskogenen, radikulären Syndromen 
kommen. 


Triggerpunkte: Etwa in der Mitte des Muskelbauches 
sowie ca. 2QF vom lateralen Rand des Sakrum ent- 
fernt. 


Palpation: Tangential flach durch den Gluteus max. hin- 
durch (etwa Bl 54, Gb 30 entsprechend). Der M. pirifor- 
mis bildet zusammen mit den anderen kurzen Außen- 
rotatoren der Hüfte einen vom Trochanter major ausge- 
henden Fächer, der direkt unter dem M.gluteus max. 
liegt und kaudal des M. gluteus medius. 


Schmerzübertragung: In das Gesäß, den unteren Pol 
des SIG, den Bereich des Trochantor major und den 
dorsalen Oberschenkel. 


Wirksame Fernpunkte: Bl 60/62-Region. 


Dehnungsprüfung: In Bauchlage wird das Knie 90° ab- 
gewinkelt, der Femur innenrotiert (der Unterschenkel 
wird nach lateral bewegt). 

Der Test kann auch in Rückenlage durchgeführt werden: 
Der Femur wird bis zu 90° flektiert, dann adduziert 
bei gleichzeitigem axialen Druck nach posterior, um ein 
Abheben des Becken zu verhindern. Zusätzlich wird der 
Unterschenkel nach lateral bewegt, was zu einer Innen- 
rotation und damit zusätzlicher Dehnung des Piriformis 
führt. 


PIR: Aus der Dehnungsposition wird in Rückenlage oder 
Bauchlage der Patient aufgefordert, während gehaltener 
Inspiration den Piriformis in Funktionsrichtung zu kon- 
trahieren. Während Exspiration wird in die Dehnungs- 
position leicht nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: 

In Bauchlage: Der Patient lässt bei 90° abgewinkeltem 
Knie den Unterschenkel nach lateral sinken. Während 
gehaltener Inspiration wird dieser leicht angehoben. 
Während der Exspirationsphase wird durch das Eigen- 
gewicht des Unterschenkels der Piriformis leicht ge- 
dehnt, der Femur in Innenrotation bewegt. 
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In Rückenlage stellt der Patient den Fuß über Kreuz ne- 
ben das kontralaterale Knie. Der Oberkörper wird mit 
aufgestütztem Ellenbogen etwas aufgerichtet, das Knie 
mit der Hand zur Gegenseite gezogen, sodass die Hüft- 
außenrotatoren gespannt sind. Während gehaltener In- 
spiration drückt der Patient das Knie leicht in Richtung 
Abduktion, während der Exspirationsphase wird leicht 
in Richtung Adduktion nachgedehnt. Der Piriformis 
wird mit der geringsten Beugung in der Hüfte in dieser 
Position am besten erreicht: Je mehr der Oberkörper 
aufgerichtet wird, desto mehr Flexion tritt in der Hüfte 
auf und desto mehr werden die kaudaleren Hüftaußen- 
rotatoren gedehnt. Dies sollte der Patient zu spüren ler- 
nen. 


Engpassschwäche: Lig.-iliolumbale-Syndrom. Hierbei 
wird die L5-Wurzel beim Durchtritt durch den Lumbo- 
sakral-Tunnel irritiert. 


Engpassursache: Bei Spannung des Muskels kann es zu 
Engpasszuständen im Bereich des Foramen ischiadicum 
majus kommen. Hierdurch werden der N. gluteus supe- 
rior und inferior, der N. ischiadicus und der N. pudendus 
betroffen. Dadurch kann es zu Dysfunktion des Gluteus 
maximus, Gluteus medius, Gluteus minimus und Tensor 
fasciae latae kommen. 

Weiterhin können Hamstrings, Tibialis anterior und 
posterior, Peroneus-Gruppe sowie Fußmuskeln betrof- 
fen sein. 

Schwäche des Gluteus maximus führt seinerseits wie- 
der zu vermehrter Kontraktion des Piriformis, was sich 
im Sinne eines Circulus vitiosus aufschaukeln kann. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Dysbalan- 
cen des M. piriformis treten immer bei Beckenläsionen 
Kategorie 1 nach SOT, entsprechend einer Beckenver- 
wringung auf. Bilaterale funktionelle Schwächen sind 
hinweisend auf Störungen der Organe des kleinen Bek- 
kens. 

Hypertonus des M.piriformis kann zu Reizungen des 
N. ischiadicus („Piriformissyndrom“) führen, was häufig 
mit lumbalen Diskusproblemen verwechselt wird. Auch 
Engpässe der Nn. glutei und des N. pudendus kommen 
Vor (S.0.). 


Training: Der/die Übende sitzt mit gespreizten Beinen 
auf einer Liege/einem Tisch, der Oberkörper ist um ca. 
20° nach dorsal geneigt, um die Hüfte um ca. 70° zu flek- 
tieren. Ein Therapie-Band wird zwischen distalem Un- 
terschenkel und Tischbein eingehängt. Der Fuß wird nun 
nach medial gezogen, das Knie nach lateral gedrückt. 
Alternativ kann in Bauchlage trainiert werden: 

Das Therapieband wird zwischen dem abgewinkelten 
Unterschenkel und einem Tischbein o.Ä. eingehängt 
und dann der Fuß nach medial gezogen und damit das 
Band gedehnt. 


M. piriformis (Abb. 11.112) 
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Schmerzfortleitung und wirksame Fernpunkte 


Training der Außenrotatoren der Hüfte 
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11. Muskelfunktion 


Dehnung und PIR: Kontraktionsphase 


PIR-Selbstbehandlung der Hüftaußenrotatoren: Kontrak- 
tionsphase 


PIR-Selbstbehandlung: Entspannungsphase 


11. Muskelfunktion 


M.popliteus 


Ursprung: Vom Condylus lateralis des Femurs, der dor- 
salen Kniegelenkskapsel, dem lateralen Meniskus und 
dem Fibulaköpfchen. 


Verlauf: Die Ursprungssehne vom Condylus lateralis 
des Femurs verläuft unter dem Lig. collaterale laterale. 
Der Muskel fächert sich nach medial und kaudal auf. 


Ansatz: Posteriore Fläche der Tibia. 


Funktion: Innenrotation der Tibia bei fixiertem Femur. 
Im Stand, d.h. bei fixiertem Unterschenkel außenrotiert 
er den Oberschenkel. Er wirkt als Flexor des Knies, 
wobei diese Funktion vor allem beim Herausgehen aus 
der Endrotation und unterschiedlich stark ausgeprägter 
Hyperextension des Knies beim festen Stand zum Tra- 
gen kommt. Beim Beugen des Knies zieht der Muskel 
den lateralen Meniskus in die Beugeposition. Durch die 
Kontraktion des Muskels beim Aufsetzen der Ferse beim 
Gehen stabilisiert der Muskel das Knie und federt Stoß- 
belastungen ab. 


Schwächezeichen: Hyperextension des Knies. 


Synergisten: 

Innenrotation des Knies: Mediale Hamstrings, Sartorius, 
Gracilis. 

Flexion des Knies: Hamstrings, Gracilis, Sartorius, Ga- 
strocnemius. 


Antagonisten: 
Innenrotation des Knies: Laterale Hamstrings. 
Flexion des Knies: Quadriceps. 


Reaktive Muster: Gastrocnemius, laterale Hamstrings. 


Test: Das Knie wird im Sitzen, Rückenlage oder Bauch- 
lage um 90° flektiert und maximal innenrotiert, d.h. der 
Fuß wird im 90°-Winkel zu Tibia invertiert. 

Nehmen Sie mit der testenden Hand Kontakt zum Vor- 
fuß des Patienten, die stabilisierende Hand liegt mit flä- 
chigem Kontakt lateral am Kalkaneus und am Malleolus 
lateralis an. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Vorfuß mit ganzer 
Kraft nach medial in Ihre testende Hand zu drücken. 
Diese hält in Richtung Außenrotation gegen. Der M. po- 
pliteus ist als schwach zu beurteilen, wenn die Tubero- 
sitas tibiae beim Test nach lateral wegrotiert. 

Bleibt diese Bewegung der Tuberositas tibiae aus und 
evertiert der Fuß beim Test, so liegt eine mangelnde Sta- 
bilisierung des Fußes im Sprunggelenk vor. Der M.tibia- 
lis posterior muss dann getestet werden. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Probleme 
der Differenzierung mangelnder Sprunggelenksstabili- 
sierung siehe oben. Es muss vermieden werden, dass im 
Bereich der Ferse oder der Knöchel Schmerzen ausge- 
löst werden. Ebenso darf der Vorfuß nicht zusammen- 
gepresst werden, da dies zu artifizieller Schwäche füh- 
ren kann. 


Motorische Innervation: N. tibialis, L4, 5, S1. 
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Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th4. 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: Im 5. ICR vom Sternum bis zur Mamillarlinie 
nur rechts. 

Posterior: Zwischen den Processus transversus von Th5 
und 6 nur rechts. 


NV-Reflexpunkte: Über dem medialen Kniegelenks- 
spalt. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 4. 
Organbeziehung: Gallenblase. 
Nährstoffbeziehung: Vitamin A, Betakarotin. 
Leitbahnbeziehung: Gallenblase. 


Drain.-Pkt. (S): Gb38 (handbreit kranial des Malleolus 
lateralis an der anterioren Fibulakante). 


Auff.-Pkt. (T): Gb43 (lateral der Basis des Grundgliedes 
des 4. Zeh). 


SR-Zuordnung: Der Muskel kann mit Spannung auf 
Irritation im Bereich L4 reagieren. 


Triggerpunkte: Im Muskelbauch über der Tibia. 


Palpation: Das Knie wird flektiert, der Fuß plantarflek- 
tiert, um den Gastrocnemius zu entspannen. Zwischen 
Semitendinosus-Sehne und medialem Gastroknemius- 
kopf kann der mediale Teil des Muskels getastet werden, 
wenn der Gastroknemiuskopf nach lateral weggeschoben 
wird. Schmerz kann auch am Ansatz des Popliteus am la- 
teralen Kondylus palpiert werden, dabei kann die Außen- 
rotation der Tibia bei 90° Kniebeugung schmerzhaft sein. 


Schmerzübertragung: In die Kniekehle (Abb. 11.113). 
Wirksamer Fernpunkt: Bl 60. 


Dehnungsprüfung: In Rückenlage wird das Knie ge- 
streckt gehalten (die Ferse etwas von der Unterlage ab- 
gehoben) und der Unterschenkel maximal außenrotiert. 
Das Hüftgelenk wird dabei ebenfalls maximal außen- 
rotiert. Der Grad der Außenrotation im Hüftgelenk kann 
bei 90° abgewinkeltem Kniegelenk mit der Gesamt- 
außenrotation verglichen werden. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird während 
Inspiration der Unterschenkel leicht in Innenrotation 
gedrückt, während Exspiration wird in Richtung Außen- 
rotation nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Der Patient liegt auf dem Boden 
und hält das gestreckte Bein mit seinem gegenüber 
liegendem Fuß in Außenrotation. Während Inspiration 
drückt der Patient den Vorfuß leicht 7 bis 10 Sek. lang 
nach innen. Während Exspiration drückt er mit leich- 
tem Druck nach außen nach. 


11. Muskelfunktion 


M. popliteus (Abb. 11.113) 


Test des M. popliteus in Rückenlage 


Test des M. popliteus im Sitzen 
NL posterior 
| Mot. Innerv.: N.tibialis, L4, 5, $1 
Viszeroparietales Segment, TS- Line: Th4 
Rib pump: ICR, Kostotransversalgelenk 4 
Organ: Gallenblase 
Leitbahn: Gallenblase 
NV 


Nährstoffe: Vitamin A, Betakarotin 
Drain.-Pkt. (S); Auff.-Pkt. (T) SR- Zuordnung: L4 
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11. Muskelfunktion 


M. popliteus as. 


Engpassschwäche: L5-Wurzel-Syndrom (Diskus L4/5), 
Lig. Iliolumbale-Syndrom, Piriformis-Syndrom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Chroni- 
sche Knieinstabilität, schwierige Rehabilitation nach 
Knieoperationen. 


Training: Der/die Übende sitzt auf einem Stuhl oder 
Tisch. Der zu trainierende Unterschenkel wird mit dem 
anderen Fuß über die Ferse stabilisiert. 

Ein Thera-Band wird zwischen Vorfuß und Tischbein 
ausgespannt und durch Innenrotation des Unterschen- 
kels gedehnt. 


PIR: Kontraktionsphase 


aa 


PIR-Selbstbehandlung: Kontraktionsphase. Die Behandlung 
Training des M.popliteus ist bei gebeugtem Knie weniger effizient aber leichter zu 
handhaben 
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M.pronator quadratus «as.n.s 


Ursprung: Distales Viertel der ulnaren und palmaren 
Fläche der Ulna. 


Verlauf: Gehört der tiefsten Muskelschicht der Palmar- 
seite des Unterarms an. 


Ansatz: Distales Viertel der radialen und palmaren Flä- 
che des Radius. 


Funktion: Pronation des Unterarms. 


Schwächezeichen: Der Arm wird möglicherweise in 
verstärkter Supinationstellung gehalten. 


Synergisten: Pronator teres. 


Antagonisten: Supinator, Biceps bracchii, Brachioradia- 
lis. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Der Unterarm wird in voller Flexionsstellung und 
Pronation gehalten. Nehmen Sie Kontakt zum distalen 
Unterarm, die andere Hand stabilisiert den Humerus im 
Bereich des Ellenbogens. 

Der Patient wird aufgefordert, den Arm mit ganzer Kraft 
in Pronation zu drehen, Sie halten in Richtung Supina- 
tion gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Auslösen 
von Schmerz mit der testenden Hand. Da teilweise 
erhebliche Kräfte aufgewandt werden müssen, kann 
es von Vorteil sein, wenn der Untersucher den dista- 
len Unterarm mit beiden Handflächen und gefalte- 
ten Fingern umschließt und so einen flächigeren je- 
doch kräftigen Testdruck aufbringen kann (s. Abb. 
unten). 


Motorische Innervation: N. medianus, C 7, 8, Th 1. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): entfällt. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Unterhalb der Brustwarze (4. ICR) in der Ma- 
millarlinie. 


Posterior: Unter dem Angulus inferior der Skapula. 


NV-Reflexpunkte: Über der Mitte der Sutura lambdoi- 
dea. 


Nährstoffbeziehung: Kalzium, Magnesium, Eisen, Vit- 
amin B5, Phosphatase, essenzielle Fettsäuren 


Leitbahnbeziehung: Magen. 


Drain.-Pkt. (S): Ma 45 (lateraler Nagelfalzwinkel des 2. 
Zehs). 


Auff.-Pkt. (T):Ma41 (über dem talotibialen Gelenkspalt 
lateral der Tibialis-anterior-Sehne). 
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Test des M. pronator quadratus 


11. Muskelfunktion 


11. Muskelfunktion 


M.pronator quadratus «ss. ne 


Triggerpunkte: Sie kommen vor allem im Muskel-Seh- 
nenübergang vor, das heißt über Radius bzw. Ulna. 


Schmerzprojektion: In den radialen Bereich der Hand- 
fläche. 


Wirksamer Fernpunkt: Entfällt, lokale Punkte sind 
besser geeignet. 


Dehnungsprüfung, PIR: Nur zusammen mit M. prona- 
tor teres möglich (s. dort). 


Engpassschwäche: Pronator-teres-Syndrom, bei dem 
es zu einer Irritation des M. medianus beim Durchtritt 
zwischen den ulnaren und radialen Kopf des Pronator 
teres kommt. Weitere Muskeln, die dann eine Dysfunk- 
tion aufweisen sind: M. abductor pollicis brevis, M. op- 
ponens pollicis, M. flexor pollicis longus, M. flexor digi- 
torum prof. (2. und 3. Finger). 

Skalenussyndrom, kostoklavikuläres Syndrom und Pec- 
toralis-minor-Syndrom können als proximale Engpass- 
ursachen verantwortlich sein. 


Engpassursache und charakteristische zugeordnete 
Störungen: Bei Dysfunktion des Muskels und entspre- 
chender Überdehnung des Retinaculum flexorum kann 
es zum Karpaltunnelsyndrom kommen. Die Therapie 
besteht in Origin-Insertion-Behandlung (s. Kap. 10). 


Training: Es werden durch Pronationsübungen beide 
Pronatoren trainiert, die volle Flexion im Ellenbogen 
bringt den Pronator quadratus in Vorteil. 

Der/die Übende hängt ein Therapie-Band am Daumen- 
ballen ein und dehnt es durch Pronationsbewegung. Der 
Ellenbogen wird um etwa 80° gebeugt und kann mit der 
anderen Hand stabilisiert werden. 


Training der Mm. pronator quadratus und pronator teres 


Pen 
= er x 
Ei = 
x P Er 
x 


NL posterior NL anterior 


Drain.-Pkt. (S); Auff.-Pkt. (T) 


Motorische Innerv.: N. medianus, C7, C8, Th1 

Organ: Magen 

Leitbahn: Magen 

Nährstoffe: Calcium, Magnesium, Eisen, Phosphatase, 
Vitamin B5, PUFA 


M. pronator teres «a. 1.17 


Ursprung: 

Caput humerale: Epicondylus medialis humeri, Septum 
intermusculare und Fascia antebracchii. 

Caput ulnare: Mediale Seite des Processus coronoideus 
ulnae. 


Verlauf: Liegt radial des Flexor carpi radialis in der- 
selben Muskelschicht. 


Ansatz: In der Mitte der Ulnarfläche des Radius. 


Funktion: Pronation des Unterarmes, Mitwirkung bei 
der Unterarmflexion. 


Schwächezeichen: Der Arm kann in vermehrter Supi- 
nation gehalten werden. 


Synergisten: 

Pronation: Pronator quadratus. 

Unterarmflexion: Biceps, Brachioradialis, Brachialis, Fle- 
xor carpi radialis, Flexor carpi ulnaris, Palmaris longus. 


Antagonisten: 
Pronation: Supinator, Biceps, Brachioradialis. 
Unterarmflexion: Triceps. 


Reaktive Muster: Mit Antagonisten möglich. 


Test: Der Unterarm wird 45° flektiert und vollständig 
proniert. Nehmen Sie Kontakt zum distalen Unterarm 
des Patienten und stabilisieren mit der anderen Hand 
den Ellenbogen. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Unterarm mit ganzer 
Kraft in Pronation zu drehen, halten Sie in Richtung 
Supination gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Kontakt 
der testenden Hand am distalen Unterarm kann 
schmerzhaft sein. Unter Umständen kann ein Zangen- 
griff zwischen beiden Handflächen bei verschränkten 
Fingern kräftiger und schmerzfreier sein (s. Abb. 11.117). 


Motorische Innervation: N. medianus, C 6, 7. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Unterhalb der Brustwarze (4. ICR) in der Ma- 
millarlinie. 


Posterior: Unter dem Angulus inferior der Skapula. 


NV-Reflexpunkte: Über der Mitte der Sutura lambdoi- 
dea. 


Organbeziehung: Magen. 


Nährstoffbeziehung: Kalzium, Magnesium, Eisen, 
Phosphatase, Vitamin B5, essenzielle Fettsäuren. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 
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11. Muskelfunktion 


11. Muskelfunktion 


M.pronator teres «vo. 11.18) 


Drain.-Pkt.: Ma45 (lateraler Nagelfalzwinkel des 2. 
Zehs). 


Auff.-Pkt.: Ma41 (über dem talotibialen Gelenkspalt 
lateral der Sehne des Tibialis anterior). 


Triggerpunkte: Etwa 2 QF distal der Ellenbogenbeuge- 
falte ulnar der Bizepssehne (etwa Pe3 entsprechend). 


Schmerzprojektion: In den radialen Teil des Unter- 
arms. Die Schmerzprojektion kann linksseitig beson- 
ders bei Doppelengpass am Pronator teres und am Tho- 
Tacic inlet stenokardische Beschwerden nachahmen. 


Wirksamer Fernpunkt: Lu 7. 


Dehnungsprüfung: Supination und Extension im Ellen- 
bogen führt bei Verkürzung und aktiven Triggerpunkten 
zu Projektionsschmerz. 


PIR: Aus der Dehnungsprüfungsposition heraus wird 
der Patient aufgefordert, während Inspiration den Un- 
terarm im Supination zu drehen, während der Behand- 
ler in Pronation stabilisiert. Während Exspiration wird 
leicht in Richtung Supination und Extension nachge- 
dehnt. 


Selbstbehandlung: Der Patient kann die oben geschil- 
derte Behandlung auch selbst durchführen, indem er 
den Ellenbogen auf seinem Knie abstützt und mit der 
freien Hand von oben greifend den zu behandelnden 
Unterarm in Richtung Supination und Extension hält. 


Engpassschwäche: Die proximalen Engpässe: Skale- 
nussyndrom, Kostoklavikularsyndrom und Pectoralis- 
minor-Syndrom können für eine Schwäche verantwort- 
lich sein. Dabei weisen auch die übrigen vom N. media- 
nus innervierten Muskeln: Flexor carpi radialis, Palma- 
ris longus, Flexor digitorum superficialis und profundus, 
Flexor pollicis longus, Pronator quadratus und die Dau- 
menballenmuskeln mit Ausnahme des Adductor pollicis 
und des tiefen Kopfes des Flexor pollicis brevis eine 
Dysfunktion auf. 


Engpassursache: Pronator-teres-Syndrom, wo es zu 
einer Irritation des N.medianus mit Dysfunktion der 
distal des Pronator teres versorgten Muskeln kommt: 
Flexor digitorum profundus (2. und 3. Finger), Flexor 
pollicis longus, Pronator quadratus und die Daumenbal- 
lenmuskeln: Opponens pollicis und Abductor pollicis 
brevis. Pronator-teres-Syndrom kann über die Inhibiti- 
on des Pronator quadratus zu Karpaltunnelsyndrom 
führen. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Engpass- 
syndrome des N. medianus im Bereich des Ellenbogens. 


Training: S. Pronator quadratus, in diesem Fall wird die 
Pronationsübung bei fast gestrecktem Ellenbogen aus- 
geführt. 
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Drain.-Pkt. (S); Auff.-Pkt. (T) 


Motorische Innerv.: N. medianus, C6, C7 

Organ: Magen 

Leitbahn: Magen 

Nährstoffe: Ca, Mg, Fe, Phosphatase, Vitamin B5, PUFA 


PIR des M. pronator teres 


PIR-Selbstbehandlung d. Pronator teres: Kontraktionsphase 


M.psoas 


Ursprung: An den Wirbelkörpern Th 12 bis L5 sowie 
den Disci intervertebrales; von den Processus transversi 
L1bisL5. 


Verlauf: Nach kaudal konvergierend; bilden die dorsale 
Auflage bzw. Gleitfläche für die Nieren, rechts für das 
Coecum, links für das Sigma. 


Ansatz: Am posteromedialen Aspekt des Trochanter 
minor. 


Funktion: Flexion und Adduktion des Femurs; leichte 
Innenrotation in Neutralposition der Hüfte (PALASTANGA 
et al., 1989; SCHIEBLER et al., 1999). In Flexions- und 
Abduktionsposition der Hüfte hat der M.psoas leichte 
Außenrotationswirkung (WALTHER, 2000; KENDALL u. KEN- 
DALL, 1983; TRAVELL u. SIMONS, 1992 u. a.), da sich die Bezie- 
hung des Ansatzes zum Drehpunktändert (s.auchM. ilia- 
cus). Der M. iliopsoas hat seine Hauptwirkung als Flexor 
der Hüftgelenks ab 30° Flexion (TRAVELL u. SIMONs, 1992). 
Im Stehen (Punctum fixum ist der Ansatz): Flexion der 
lumbalen Wirbelsäule. 


Schwächezeichen: Kurzer Schritt, betonter „Kick“ des 
Unterschenkels beim Gehen, Rotation des Beckens zur 
Gegenseite der Schwäche durch Aktivität des Obliquus 
abdominis. 

Bei einseitiger Schwäche: Lumbale Skoliose, anteriores 
Ilium (langes Bein). 

Bei bilateraler Schwäche: Steilstellung der Lendenwir- 
belsäule. 


Synergisten: 

Femurflexion: Iliacus, Rectus femoris, Tensor fasciae 
latae, Gracilis, Sartorius, Adductor brevis, longus und 
magnus (anteriorer Anteil), Pectineus. 

Adduktion: Adduktoren, Gracilis, Quadratus femoris. 
Flexion der LWS: Kontralateraler Psoas, Rectus abdomi- 
nis. 


Antagonisten: 

Femurflexion: Gluteus maximus, Hamstrings, Sartorius, 
Adductor magnus (ischiokruraler Anteil). 

Adduktion: Gluteus med. und min., Tensor fasciae latae, 
Sartorius, Piriformis. 

Flexion der LWS: Quadratus lumborum, Erector spinae. 


Reaktive Muster: Mit dem Diaphragma, kontralaterale 
anteriore Nackenflexoren. 


Test: 

In Rückenlage: Das im Knie gestreckte Bein wird 30° ab- 
duziert, ca. 40° flektiert und vollständig außenfrotiert. 
Das Bein muss von Ihnen vor Beginn des Tests in Posi- 
tion gebracht werden und dort zunächst von oben am 
distalen Unterschenkel gehalten werden. 

Dann fordern Sie den Patienten auf, das Bein in dieser 
Position zu halten, öffnen die Testhand, sodass nur noch 
der Kontakt mit flacher Hand in Richtung des Test- 
vektors (nach oben und medial) bestehen bleibt. Dann 
fordern Sie den Patienten auf, nach oben und zur Mitte 
gegen Ihre Hand zu drücken. Unter Umständen ist eine 
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11. Muskelfunktion 


„Irockendemonstration“ des Bewegungsablaufes not- 
wendig. Bei schwächeren Patienten können Sie in Höhe 
des Knies Kontakt nehmen. 

Im Sitzen: Das Hüftgelenk wird um 90° flektiert, 20° ab- 
duziert und außenrotiert (der Fuß wird nach medial ge- 
bracht). Die Lendenwirbelsäule wird vom Patienten in 
mittlerer Position (weder Flexion noch Hyperlordose) 
aufrecht gehalten. Der Patient kann sich mit den Händen 
auf der Unterlage abstützen. Stabilisieren Sie zusätzlich 
mit Kontakt zur kontralateralen Schulter. Fordern Sie 
den Patienten auf, aus dieser Testposition das Knie in 
Richtung zur kontralateralen Schulter nach oben zu 
drücken, halten Sie Gegendruck nach unten und außen. 
Anmerkung: Bei funktionellen Skoliosen der LWS kann 
es notwendig sein, unterschiedliche Faseranteile des 
Muskels zu testen. Wenn die Skoliose in der oberen 
LWS auftritt, wird zur Testung der kranialen Fasern das 
Bein nur 20° abduziert. Zur Testung der unteren Fasern 
(Skoliose der unteren LWS) wird das Bein mehr als 30° 
abduziert. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Außenrotation des Beines, mangelnde Beckenstabilisie- 
rung (Rotation des Beckens). Nicht vollständige Stre- 
ckung des Knies durch den Patienten. Eine Provokation 
des Kniegelenks sowie des Sprunggelenks durch Kon- 
takt der testenden Hand im Bereich des Fußes muss ver- 
mieden werden. 

Blockierungen (Subluxationen) des Talus sind mit Pso- 
asschwäche assoziiert. Entsprechend kann die Provoka- 
tion einer Hyperpronation des Fußes (Knick-Senkfuß) 
durch Kontakt der Testhand am Fuß zu einer artifiziel- 
len Schwäche des Psoas im Test führen. 


Motorische Innervation: Plexus lumbalis, L1, 2, 3, 4. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): T11, 12. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Je 3 QF lateral und kranial des Nabels. 
Posterior: Zwischen Processus transversus von Th 12 


undL1. 


NV-Reflexpunkte: Etwa 1,5 QF kaudal der Mitte der Su- 
tura lambdoidea. 


Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 4, 7 
und 12. 


Organbeziehung: Niere. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, E, Wasser (vor allem 
bei bilateraler funktioneller Schwäche!). 


Leitbahnbeziehung: Niere. 


Drain.-Pkt. (S): Nil (proximal des Köpfchens des Os 
metatarsale 2 zwischen dem Groß- und Kleinzehenbal- 
len an der Fußsohle). 


Auff.-Pkt. (T): Ni7 (3 QF oberhalb der Kalkaneuskante 
ventral der Achillessehne). 


11. Muskelfunktion 


M. PSOdS (Abb. 11.119) 


M. psoas minor 


M. psoas major 


MiS/Ni3, 6 


Schmerzfortleitung und wirksame Fernpunkte 


Motorische Innervation: Plexus lumbalis, L1, 2, 3,4 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): T11, 12 
Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 4, 7 und 12 
Organbeziehung: Niere 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, E, Wasser 
Leitbahnbeziehung: Niere 

SR-Zuordnung: L1-L5 


Test des M. psoas im Sitzen Test des M. psoas in Rückenlage. Bei kräftigen Patienten: Test von der Gegenseite mit 
längerem Hebel. 
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M. PSOdS (do. 11.120) 


SRS-Zuordnung: L1 bis L5. 


Triggerpunkte: Im Bereich des lateralen Randes des 
Trigonum femurale (medial des Sartoriusrandes), im Be- 
reich des Muskel-Sehnen-Übergangs und kranial des An- 
satzes am Trochanter minor. Dieser entsprichtetwaMi 12. 


Palpation: Im abdominellen Bereich wird lateral des 
Randes des Rectus abdominis in die Tiefe getastet. Wenn 
der Patient das entsprechende Bein gestreckt anhebt, nä- 
hert sich der Psoas dem palpierenden Finger an, Trigger- 
punkte und Tender Points sind dann relativ leicht tastbar. 


Wirksamer Fernpunkt: Mi9, Ni 3. 


Dehnungsprüfung: Die Dehnung des Iliopsoas führt 
bei Vorhandensein von Triggerpunkten zu Schmerzen 
im Bereich des Sakroiliakalgelenkes. 

Der Patient liegt auf dem Rücken, die Gesäßhälfte auf 
der zu prüfenden Seite am Liegenrand. Der Patient 
umfasst das Knie auf der Gegenseite und zieht es zum 
Bauch, um das Becken in Dorsalkippung zu stabilisieren. 
Der Patient lässt das Bein auf der Prüfungsseite mit 
abgewinkeltem Knie absinken. 

Wenn der Oberschenkel nicht über die Horizontale ab- 
sinkt, der Unterschenkel jedoch praktisch senkrecht 
nach unten zeigt, spricht dies für eine Verkürzung des 
Iliopsoas. 

Wenn zusätzlich das Knie vermindert abgewinkelt ist, 
weist dies auf eine Spannung des Rectus femoris hin. 
Mangelnde Hüftextension bei gestrecktem Bein kann 
auch durch einen verkürzten Tensor fasciae latae ver- 
ursacht werden: Durch 30° Abduktion und volle Innen- 
rotation des Beines kann in diesem Fall die Extension 
vergrößert werden (TRAVELL u. SIMONs, 1992). 


PIR: In der Dehnungsposition atmet der Patient ein, 
während er das Knie minimal anhebt, während der Un- 
terschenkel locker nach unten hängt. Dadurch wird eine 
synergistische Kontraktion des Rectus femoris vermie- 
den. Während Exspiration kann das Eigengewicht des 
Beines zum Dehnen genutzt werden, der Untersucher 
kann leicht nachdehnen. Sie können zusätzlich mit 
Ihrem Bein über den Unterschenkel des Patienten eine 
Innenrotation induzieren, was Pectineus, Adductor lon- 
gus und brevis etwas aus der Dehnung (Abb. 11.120) her- 
ausnimmt und die elektromyographische Aktivität im 
Psoas reduziert (TRAVELL u. SIMONs, 1992). 

Bei starker, gleichzeitiger Verkürzung des Rectus femo- 
ris muss derselbe primär gedehnt werden, bzw. vom 
Untersucher das Knie in Extension gehalten werden, 
während der Patient während Inspiration das Bein an- 
hebt, und der Untersucher während Exspiration dassel- 
be absenkt um den lliopsoas sanft zu dehnen. 

Eine weitere Möglichkeit der Entspannung des M. psoas 
ist folgende: Der Patient liegt auf dem Rücken, während 
Sie den gespannten Psoas unter den tastenden Fingern 
halten. Dann fordern Sie ihn auf, die Hüfte locker zu 
beugen und zu strecken, indem er die Ferse auf der Be- 
handlungsliege rutschend in Richtung Gesäß und an- 
schließend fußwärts bewegt. Wiederholungen so oft 
wie nötig. 
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11. Muskelfunktion 


= 


€ N 


- Kontraktion 


PIR-Selbstbehandlung des M. psoas 


11. Muskelfunktion 


M.psoas 


Selbstbehandlung: Wie oben beschrieben: In Rücken- 
lage nutzt der Patient die Schwerkraft des Beines zur 
Dehnung aus. Alternativ im Stehen (Abb. 11.120). 


Engpassursache: Engpässe des N.iliohypogastricus, 
ilioinguinalis, cutaneus femoris lateralis und N. femora- 
lis können prinzipiell durch Verkürzungen und Trigger- 
punkte des Muskels verursacht werden. Diese Nerven 
treten am lateralen Rand des Psoas major aus, im Fall 
des Obturatorius am medialen Rand. Der N. genitofemo- 
ralis verläuft durch den Muskelbauch, manchmal auch 
der N. iliohypogastricus und ilioinguinalis. Dies kann zu 
ansonsten rätselhaften Schmerzen und Gefühlsstörun- 
gen im Bereich der Leiste, des Skrotums und der großen 
Labien sowie im ventralen Oberschenkel führen. 

LEwit (1992) beschreibt eine mögliche Enge im Bereich 
der Lacuna musculorum, wo N. femoralis und N. genito- 
femoralis gemeinsam mit dem Muskel das Becken ver- 
lassen. Eine Enge wird wahrscheinlich jedoch am ehes- 
ten durch einen Spasmus des M. iliacus verusacht, der in 
diesem Bereich noch fleischig ist, während der Psoas be- 
reits in seine Sehne übergegangen ist (TRAVELL u. SIMONS, 
1992, LEwit, 1992). 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Psoashy- 
poreaktion bei Nierenläsionen: Bei Problemen des as- 
soziierten Organs Niere (viszeral-osteopathische Stö- 
rungen) testet der Muskel häufig schwach. Desgleichen 
bei sämtlichen lumbalen Störungen. Hierbei müssen 
Sie den Test unbedingt sehr vorsichtig durchführen. Es 
reicht häufig aus, ausschließlich zu prüfen, ob der Pa- 
tient das ausgestreckte Bein in der Testposition halten 
kann. Der Psoastest bei Diskusproblemen kann ebenso 
wie falsch ausgeführte „Situps“ zu Verstärkung der Dis- 
kussymptomatik führen. Bilaterale Psoasschwäche ist 
hinweisend für Okziput-Fixation. 

Psoas-Hypertonus bei Zökum und Sigma-Läsionen: 
Psoasdysbalancen werden häufig bei Beckenläsionen 
gefunden. 

Ebenso wichtig wie die Normalisierung eines schwach 
testenden Psoas ist die Entspannung eines hypertonen, 
verkürzten Psoas. Dieser tritt häufig bei viszeralen Stö- 
rungen auf. Irritationen des lleozökalbereiches rechts 
bzw. des Sigmas links können zu schmerzhafter Ver- 
spannung des Psoas führen. Diese können rechts Ap- 
pendizitiden vortäuschen, links Adnexprobleme. Beid- 
seits können sie inguinale Schmerzzustände verursa- 
chen. 

Hypertoner Psoas führt zu posteriorem Ilium, da der 
Muskel anterior der Drehachse des SIG verläuft (TRAVELL 
u. SIMONs, 1992). Die in einigen Quellen (WALTHER, 1988) 
angegebene funktionelle Verlängerung des Beins durch 
Iliopsoashypertonizität dürfte ausschließlich bei mehr 
oder weniger isolierter Verkürzung des Iliakus auftre- 
ten. 

Talusläsionen (Blockierungen) sind mit funktioneller 
Psoasschwäche assoziiert. 
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Training: Auf einem Stuhl mit angelehntem Rücken sit- 
zend wird ein Therapie-Band zwischen dem gegenüber 
liegenden Fuß und dem Knie des zu trainierenden Bei- 
nes gespannt. Der Oberschenkel wird abduziert und 
außenrotiert und dann flektiert. Dies ist die spezifischs- 
te Weise, den M. iliopsoas zu trainieren, da relativ wenig 
Bauchmuskelaktivität auftritt und gleichzeitig die Len- 
denwirbelsäule geschont wird (Abb. 11.121). 

Das ist bei den so genannten „Situps“ nicht der Fall. Al- 
ternativ kann mit Gewichten an den Unterschenkeln aus 
der Rückenlage, Abduktion und Außenrotation in Fle- 
xion bewegt werden. Das Festhalten des anderen abge- 
winkelten Beines schützt dabei die Lendenwirbelsäule. 

Ein ausschließliches Training des M. psoas (ohne M. ilia- 
cus) ist unmöglich. 


Abb. 11.121: Training des M. psoas 


Psoas minor 


Bei 40% der Individuen gibt es einen M. psoas minor. 


Ursprung: An den Seiten des 11. Brust- und 1. Lendenwir- 
belkörpers sowie Discus intervertebralis (Abb. 11.119). 


Ansatz: Am oberen Schambeinast. 
Funktion: Flexion oder Extension der Lendenwirbel- 
säule (abhängig davon, ob Ursprung oder Ansatz das 


Punctum fixum sind). 


Motorische Innervation: L1, 2. 


11. Muskelfunktion 


M. quadratus femoris (so. 11.122) 


Ursprung: Lateraler Rand des Tuber ischiadicum. 


Lage: Der Muskel ist der kaudalste der Außenrotatoren 
der Hüfte. 


Ansatz: An der Crista intertrochanterica. 


Funktion: Außenrotation im Hüftgelenk und Abduktion 
bei Hüftbeugung. In Neutralstellung der Hüfte hat der 
Muskel eine schwache Adduktions- und Extensions- 


TOR RRS 
funktion (Frick et al. 1992). piritormis 


M. gemellus sup. 
M. gemellus inf. 


Synergisten: 

Außenrotation: Piriformis, Gemelli, Obturatorius ext. 

und int., Sartorius, posteriore Fasern des Gluteus max. 

und med. 

Abduktion: Piriformis und Gemelli, Obturatorii. 

Adduktion: Adduktoren, Psoas. M. obturatorius 
internus 


/ M. obturatorius ext. 


" quadratus femoris 


Antagonisten: 

Außenrotation: Tensor fasciae latae, Pectineus, Adductor 
longus und brevis, Gluteus minimus, Gluteus medius 
(ventrale Fasern). 

Abduktion: Adduktoren, Psoas. 

Adduktion: Gluteus medius, ventrale Fasern des Gluteus 
max., Tensor fasciae latae. 


Test: In Bauchlage: Das Bein wird um 30° adduziert und 
außenrotiert (der Fuß wird nach medial bewegt), das 
Knie 90° flektiert. Sie stabilisieren das Knie von lateral 
und nehmen mit der anderen Hand am distalen Unter- 
schenkel von medial Kontakt. Fordern Sie den Patienten 
auf, den Fuß nach medial in Ihre Testhand zu drücken, 
halten Sie dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Adduktion differenziert nicht von den anderen Außen- 
rotatoren. 


Motorische Innervation: Plexus sacralis, L5, 51, (52). Test des M. quadratus femoris 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L5. 
NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia parietalis. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Am Oberrand des Os pubis lateral des Tuber- 
culum pubicum. 

Posterior: Zwischen dem Processus transversus von L5 
und der Spina iliaca posterior superior. NL anterior NL posterior 


Organbeziehung: Gonaden. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin E, Niacin, Zink, Selen, 
Magnesium, essenzielle Fettsäuren. 


Drain.-Pkt., Auff.-Pkt. 
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11. Muskelfunktion 


M. quadratus femoris (a.1.123) 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain.-Pkt. (S): Pe7 (in der Handgelenksbeugefalte Bis la Br: 
zwischen der Sehne des Palmaris longus und Flexor car- 
pi radialis). TrP Piriformis/Gb30)°@ 

TrP Quadratus fem.| 9 
Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 
Mittelfingers). 


Triggerpunkte: Sie liegen etwa auf halber Strecke 
zwischen Tuberositas ischii und dem Trochanter major, 
kaudaler als die TrPs im M.piriformis. Die TrPs im 
M. quadratus femoris liegen etwa 3 QF kaudaler. 


Palpation: Tangential flach durch den Gluteus max. hin- 
durch (etwa Bl 54, Bl 30 entsprechend). 


Schmerzübertragung: In das Gesäß, den unteren Pol 
des SIG, den Bereich des Trochantor major und den „dorsaler Gb34") &% 
dorsalen Oberschenkel. 


Wirksame Fernpunkte: Bl 60, „dorsaler“ Gb 34 (poste- 
romedial des Fibulakopfes). 


SR-Zuordnung: Der Muskel reagiert möglicherweise 
mit Spannung auf L5-Läsionen (SUTTER, 1975). 


Dehnungsprüfung: Der Oberschenkel bei wird in Flexi- 

on nach medial in Adduktion gebracht und innenrotiert. 

Eine selektive Dehnung des Quadratus femoris ist nicht BI60/62 
möglich. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- Triggerpunkte und wirksame Fernpunkte 
tient während Inspiration leicht in Abduktion und 
Außenrotation, während Exspiration wird leicht in In- 
nenrotation und Adduktion nachgedehnt. 


Selbstbehandlung: Diese entspricht der Selbstbehand- 
lung der übrigen Hüft-Außenrotatoren (s. Abb. 11.182). 


Typische zugeordnete Störungen: Die Außenrotatoren 
der Hüfte haben Läsionsbeziehungen untereinander: 
Einzelne könne durch Ursprungs-/Ansatzläsionen oder 
vertebrale Läsionen inbhibiert sein. Dann können die 
Synergisten Strain-counterstrain-Läsionen ausbilden. 
Die kontralateralen Partner können ebenso wie andere 
Antagonisten myofasziale Läsionen und Verkürzungen 
ausbilden. 


Motorische Innervation: Plexus sacralis, L5, S1, (52) 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L5 
Organbeziehung: Gonaden 

Nährstoffbeziehung: Vitamin E, Niacin, Zink, Selen, 
Magnesium, PUFA 

Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität) PIR des M. quadratus femoris (und der übrigen Außenrotato- 
SR-Zuordnung: L5 ren der Hüfte) 
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11. Muskelfunktion 


M. quadratus lumborum «as». 11.124 


Ursprung: Ligamentum iliolumbale, Labium internum 
der Crista iliaca. 


Verlauf: In kraniokaudaler Richtung. Der Muskel ist der 
am tiefsten gelegene der dorsalen Muskulatur: Ober- 
flächlich liegt der Latissimus dorsi, darunter der Ser- 
Tatus posterior inferior, der den kranialen Bereich des 
Muskels überdeckt, weiter der Longissimus thoracis 
medial und der Iliocostalis Jumborum lateral. Erst da- 
runter liegt der Quadratus lumborum, der quasi eine 
laterale Fortsetzung des intertransversalen Muskel-Sys- 
tems ist. 


Ansatz: Am Unterrand der 12. Rippe und Processus 
transversus vonL1 bis L4. 


Funktion: Lateralflexion der LWS, Annäherung des Tho- 
rax an das Becken. Bei bilateraler Funktion ist er Hilfs- 
muskel der Ausatmung. 


Schwächezeichen: Rotation und Lateralflexion der LWS 
zur Gegenseite. 


Synergisten: Seitneigung der LWS: Ipsilateraler Psoas, 
Obliquus abdominis, Sacrospinalis. 


Antagonisten: Seitneigung der LWS: Kontralateraler 
Quadratus Jumborum, Obliquus abdominis, Sakrospina- 
lis. 


Reaktive Muster: Gluteus max., Hamstrings. 


Test: Der Patient liegt auf dem Rücken und hält sich mit 
den Händen an der Liege fest. 

Die Beine werden 30-45° zur Seite des Tests geführt, 
sodass der Patient in einer Kurve liegt (vom Fußende 
aus rechtskonvex oder linkskonvex). 

Laden Sie sich die distalen Unterschenkel auf den Unter- 
arm und fassen das Bein auf der Seite des Tests von la- 
teral. Stabilisieren Sie mit der anderen Hand das Becken 
im Bereich des Trochanter major. 

Fordern Sie den Patienten auf, die Beine mit ganzer 
Kraft zur Seite des Tests zu ziehen, halten Sie mit der 
testenden und stabilisierenden Hand dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Stabilisierung des Patienten, zu weites Abheben der 
Beine von der Unterlage (dann wird der Obliquus abdo- 
minis, posteriorer Anteil getestet). Der Patient darf das 
Becken beim Test nicht rotieren. 

Motorische Innervation: Plexus lumbalis, Th 12,L1,2, 3. 
Vegetatives Segment (TS-Line): L2. 

NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Am Ende der 12. Rippe. 

Posterior: Über dem Processus transversus Th 11. 
NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia parietalis. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 11. 
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Test des M. quadratus Jumborum 


Drain.-Pkt. (S), 
Auff. -Pkt (T). 


Motorische Innervation: Plexus lumbalis,Th12 bis L3 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L2 
Rib-pump-Zone: ICR und Kostotransversalgelenk 11 
Organbeziehung: Appendix 

Leitbahnbeziehung: Dickdarm 
Nährstoffbeziehung: Vitamin A, C, E, Symbionten 
SR-Zuordnung: BWS, SIG 


11. Muskelfunktion 


M. quadratus lumborum 


Organbeziehung: Appendix. 
Nährstoffbeziehung: Vitamin A, C, E, Symbionten. 
Leitbahnbeziehung: Dickdarm. 


Drain.-Pkt. (S): Di2 (an der Radialseite des Zeigefingers 
an der Grenze von der Basis zum Schaft des Grundglie- 
des). 


Auff.-Pkt. (T): Di 11 (am lateralen Ende der Ellenbogen- 
beugefalte bei voll gebeugtem Ellenbogen). 


Triggerpunkte: Im lateralen Rand des Muskels nahe an 
der 12. Rippe und an der Crista iliaca und in der Tiefe 
in der Nähe der Querfortsätze (etwa Bl23, Bl24, Bl52 
entsprechend). 


Palpation: Nur die oberflächlich gelegenen Trigger- 
punkte im lateralen Rand sind direkt der Palpation zu- 
gänglich. Der mediale Rand ist vom Latissimus dorsi, 
kranial darunter liegend vom Serratus posterior inferior 
und eine weitere Schicht darunter vom Longissimus 
thoracis und Iliocostalis lumborum überdeckt. 

Bei relativ muskelschwachen Individuen können die 
Querfortsätze der lumbalen Wirbel und in deren Nähe 
die medial gelegenen Triggerpunkte des Quadratus 
lumborum getastet werden. Dies geschieht mit flacher, 
tangentialer Palpation. Ein ligamentärer Triggerpunkt 
findet sich häufig im Lig. iliolumbale, welches sich aus 
unreifen Fasern des Quadratus lumborum bildet. 


Schmerzübertragung: In das Sakroiliakalgelenk, die 
Region des Gluteus medius, Trochantor major und Tu- 
ber ischiadicum. 


Wirksamer Fernpunkt: Bl 40, Bl 60, 62. 


SR-Zuordnung: Bei segmentalen Dysfunktionen der 
unteren BWS kommt es zu Muskelhartspann. 
SIG-Instabilität führt regelmäßig zu Hartspann und 
Ausbildung von Triggerpunkten. 


Dehnungsprüfung: Der Untersucher steht hinter dem 
auf der Liege sitzenden Patienten und setzt sein Knie 
neben das Becken des Patienten. Der Patient hebt sei- 
nen Arm auf der Seite des zu prüfenden Muskels über 
den Kopf. Der Untersucher beugt den Rumpf des Patien- 
ten seitlich über seinen Oberschenkel, wobei das Be- 
cken auf der Seite des Tests stabilisiert wird. Eine Fle- 
xionskomponente zur zusätzlichen Dehnung kann ein- 
gebracht werden. 


PIR: Aus der Dehnungshaltung heraus wird der Patient 
aufgefordert, einzuatmen und mit den Augen nach oben 
zu blicken. Dies führt zu minimalen Kontaktion des 
Quadratus lumborum. Während Exspiration dehnt der 
Behandler über den Hebel des Armes leicht nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient steht mit gespreizten 
Beinen und hebt den homolateralen Arm im Ellenbogen 
abgewinkelt über den Kopf und neigt sich zur Seite. In- 
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spiration führt zu Kontraktion des Muskels, die weiter 
gebahnt wird durch Blick nach oben. 

Während Exspiration erfolgt leichte Nachdehnung 
durch die an dem zur Seite geneigten Rumpf ansetzen- 
de Schwerkraft. Auch hier wird die Effizienz der Übung 
durch leichte Beugung des Rumpfes verbessert. 
Alternativ kann folgende Übung durchgeführt werden: 
Der Patient liegt auf einer Liege oder Tisch, das untere 
Bein angewinkelt an der fußwärtigen Tischkante. Das 
oben liegende Bein wird gestreckt absinken gelassen, 
was zu einer Dehnung des Quadratus lumborum führt. 
Während Inspiration wird dieses Bein leicht angeho- 
ben und gehalten, während Exspiration wird der Qua- 
dratus lumborum durch das Gewicht des Beines ge- 
dehnt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Funktio- 
nelle Muskelschwäche ist fast immer bei Skoliose zu 
finden. Hypertonus, Verkürzung und Triggerpunkte 
treten reaktiv zu Gluteus-maximus-Schwäche auf. Da- 
bei kommt es zu Fehlbelastung der Bandscheiben, 
Kompression der Wirbelfacetten und entsprechende 
Beckenläsionen. 

Schmerzpunkte in der Nähe des Ansatzes an der 12. Rip- 
pe treten bei Instabilität mit Irritation des SIG auf. 
Praktisch bei jeder Beinlängendifferenz liegt eine Dys- 
balance des Quadratus lumborum vor. Die Seite des ho- 
hen Beckens ist jeweils die Seite der Konkavität der LWS 
und der relativen Verkürzung des Quadratus lumborum 
gegenüber der kontralateralen Seite. 

Bei funktionellen kompensatorischen lumbalen Skolio- 
sen durch Beckenläsion Kategorie I oder II nach SOT 
ist das Augenmerk der Applied Kinesiology primär auf 
die Seite des abgeschwächten, dysfunktionellen Qua- 
dratus lumborum gerichtet, wo dann typischerweise 
ein posteriores Ilium mit funktionell kurzem Bein vor- 
liegt. Der kontralaterale Quadratus lumborum kann 
entsprechend eine Hypertonizität und Triggerpunkte 
entwickeln. Die funktionellen Muskelschwächen (Hy- 
poreaktion im manuellen Test) müssen mit Hilfe der 
7 Faktoren des viszerosomatischen Systems und Mus- 
keltechniken behandelt werden, die Beckenläsion kor- 
rigiert werden. Erst dann wird der hypertone, kontrala- 
terale Quadratus lumborum entspannt und die Trigger- 
punkte beseitigt. 

Bei anatomischer Beinlängendifferenz kann sich auf- 
grund eines strukturellen Stresses der Sakroiliakalge- 
lenke auf der Seite des hohen Beckens ein Quadratus- 
lumborum-Hartspann und Triggerpunkte ausbilden. 
Eine dauerhafte Therapie ist in diesen Fällen unter Um- 
ständen nur mit einem Beinlängenausgleich nach Funk- 
tionstest (Absatzerhöhung) möglich. Bei fixierter struk- 
tureller Skoliose kann ein Ausgleich der Beinlängendif- 
ferenz zu einer Verschlechterung der Symptomatik füh- 
ren, da die Körperachse weiter vom Mittellot abweicht 
und dadurch ein vermehrter struktureller Stress auf der 
Wirbelsäule ruht, da eine Aufrichtung derselben nicht 
möglich ist (TRAVELL u. SIMONS, 1983). 


Training: Der/die Übende liegt in stabiler Seitenlage, 
die Hände hinter dem Kopf verschränkt. Das Becken ist 
leicht nach vorn gedreht, der Oberkörper demgegen- 
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. Muskelfunktion 


M. quadratus lumborum «s0.11.125) 


über nach hinten. Je weiter Thorax und Becken gegen- 
einander verdreht sind, dest mehr wird der Quadratus 
lumborum, desto weniger der posteriore Teil des Ob- 
liquus abdominis trainiert. 

Nun wird der Oberkörper angehoben, dabei nähern sich 
die unteren Rippen vor allem dorsal dem Becken. 


TrP/BI52 


TrP/BI23 
TrP/BI24 


Ä en 


| | 


| 


Bl40 


a 


BI60/BI62 


Fortgeleiteter Schmerz und wirksame Fernpunkte 


Training des M. quadratus lumborum 


481 


7 


PIR des M. quadratus lumborum: Kontraktionsphase, Inspi- 
ration 


PIR-Selbstbehandlung des M. quadratus lumborum: Kon- 
traktionsphase 


PIR-Selbstbehandlung des M. quadratus lumborum: Ent- 
spannungsphase 


11. Muskelfunktion 


M. quadriceps femoris 


Ursprung: 

M.rectus femoris: Spina iliaca anterior inferior. 
M.vastus intermedius: Unterhalb der Linea intertro- 
chanterica von der Vorderfläche des Femur. 

M. vastus lateralis: Basis des Trochanter major und late- 
raler Teil Linea aspera. 

Vastus medialis: Distaler Teil der Linea intertrochante- 
rica, medialer Teil der Linea aspera. 


Verlauf: Bildet das ventrale Profil des Oberschenkels. 
Der Vastus intermedius ist vollständig vom Rectus fe- 
moris überdeckt. 


Ansatz: Über die Patella und das Ligamentum patellae 
an der Tuberositas tibiae. 


Funktion: 

Rectus femoris: Der Muskel ist der Hauptagonist bei der 
Vorwärtsbewegung des Femur beim Gehen, nachdem 
der Ballen vom Boden abgestoßen wurde. Flexion in der 
Hüfte, Extension im Kniegelenk. 

Vastus medialis, intermedius und lateralis: Sie strecken 
zusammen das Kniegelenk. Der Vastus medialis stabili- 
siert nach medial, der Vastus lateralis nach lateral. 


Schwächezeichen: Niedriges Becken auf der Seite der 
Schwäche durch posteriore Rotation des Ilium (Rectus 
femoris), eventuell kurzer Schritt. Schwierigkeiten 
beim Treppensteigen, Aufstehen und Hinsetzen: der 
Körper wird nach vorn genommen, die Arme zum Ab- 
stützen verwendet. 


Synergisten: 
Hüftflexion: Iliopsoas, Sartorius, Pectineus, Adductor 
longus und brevis, Tensor fasciae latae. 


Antagonisten: 

Hüftflexion: Hamstrings, Gluteus max., Adductor mag- 
nus, Pars ischiocruralis. 

Knieextension: Hamstrings, Sartorius, Gracilis, Gastro- 
cnemius, Popliteus. 


Reaktive Muster: Rectus abdominis, Sartorius, Gastro- 
cnemius, Hamstrings. 


Test: 

Rectus femoris (Wirkung am Hüftgelenk) 

Im Sitzen: Den Oberschenkel etwa handbreit von der Un- 
terlage abheben, auf gute Stabilisierung des Oberkörpers 
durch Halten an der homolateralen Schulter achten. 

Der Patienten soll das Knie gegen Ihren Widerstand nach 
oben (zur Schulter derselben Seite) ziehen. 

In Rückenlage: Hüfte weniger als 90° flektieren, Knie 90° 
flektieren. Bei kräftigen Patienten ist ein Flexionswinkel 
von maximal 70° zu empfehlen. Nehmen Sie proximal 
des Knies Kontakt und fordern Sie den Patienten auf, das 
Knie „in Richtung Schulter“ zu ziehen. 

Der Unterschenkel soll in max. 90° Flexion gehalten 
werden. Mit der nicht testenden Hand können Sie den 
Patienten über das kontralaterale Bein auf der Unterlage 
stabilisieren (Abb. 11.126). Dabei ist eine Challenge der 
Patella zu vermeiden. 
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Wirkung am Hüft- und Kniegelenk bei gestrecktem 
Bein: Diese lässt sich nur in Annäherung testen: Das 
Knie wird vom Patienten etwas weniger als maximal 
gestreckt und in der Hüfte 15 bis maximal 20° gebeusgt, 
um möglichst wenig Psoas-Aktivität im Test zu haben. 
Bei maximaler Streckung kommt es bei Fehlfunktion 
des M. vastus medialis, Pars obliqua zur Inhibition, was 
diagnostisch verwertet wird (s.u.). 


Vastus lateralis, intermedius und medialis, Rectus 
femoris (Wirkung am Kniegelenk) 

Im Sitzen: Das Knie 45° beugen lassen, die Kniekehle 
auf der Liegenkante mit der nicht testenden Hand un- 
terstützen, während die testende Hand von oben auf 
dem distalen Unterschenkel Kontakt nimmt. Der Patient 
drückt gegen Ihren Widerstand den Fuß nach oben. 

In Rückenlage: Das nicht zu testende Bein ca. 45° anwin- 
keln, die stabilisierende Hand auf das Knie auflegen und 
die Kniekehle des zu testenden Beines auf dem Unter- 
arm lagern. Das zu testende Bein im Knie um 45° ab- 
winkeln, den Fuß nach oben gegen den Widerstand des 
Untersuchers drücken lassen (Abb. 11.127). 


Vastus medialis: Hüfte 15° innenrotieren, Test im Übri- 
gen wie oben. Besonders beim Femuropatellarsyndrom 
ist die normale Funktion des distalen Pars obliqua des 
Vastus medialis entscheidend, da dieser in Extensions- 
stellung des Knies die Patella nach medial stabilisiert. 
Die schrägen Fasern des Vastus medialis werden modi- 
fiziert nach SHAFER wie folgt getestet: 

Im ersten Schritt muss die normale Funktion des Qua- 
driceps im Liegen bei geringer Flexion im Kniegelenk 
geprüft werden. 

Im zweiten Schritt wird derselbe Test mit maximal 
durchgestrecktem Knie durchgeführt. Bei Fehlfunktion 
des distalen Pars obliqua des Vastus medialis kommt es 
zur Inhibition und das Bein kann nicht gestreckt hoch 
gehalten werden. Dabei sollte der Testkontakt proximal 
und distal des Kniegelenks ansetzen, da dies die 
(Hyper-)Extension im Kniegelenkbesser aufrechterhält 
(Abb. 11.126 unten rechts). Alternativ kann im Sitzen 
oder im Liegen die distale Wirkung am Kniegelenk wie 
in Abb. 11.129 getestet werden. 


Vastus lateralis: Hüfte 15° außenrotieren. Nehmen Sie 
mit der Testhand von ventral und lateral am Unter- 
schenkel Kontakt. Stabilisierung wie oben. Fordern Sie 
den Patienten auf, den Unterschenkel nach lateral und 
in die Streckung zu drücken, halten Sie dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: 

Test des Rectus femoris als Hüftbeuger im Liegen: Wenn 
Druck am Ansatz der Sehne am kranialen Patellarand 
ausgeübt wird, kann Schmerz ausgelöst werden. Die da- 
bei verursachte Stimulation der Golgi-Organe und Typ- 
III-Gelenkrezeptoren führt zur Schwächung des Mus- 
kels. Dies tritt auch bei Anwendung eines Testvektors 
auf, der nicht tangential am Kreisbogen anliegt, den das 
Knie bei Hüftflexion beschreibt. Das bedeutet, dass je 
nach Beugungswinkel in der Hüfte mehr oder weniger 
in Richtung auf die Untersuchungsliege gegen gehalten 
werden muss. 


11. Muskelfunktion 
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Test des M.rectus femoris in Rückenlage: Achten Sie auf die 
Ergonomie des Tests. Der Rectus femoris ist ein sehr starker 
Muskel, daher ist ein kräftiger Gegenhalt mit Körpereinsatz 
notwendig. Das kontralaterale Bein kann mit der anderen 
Hand stabilisiert werden, damit der Patient nicht „von der 
Liege rutscht“. Ihr Gegenhalt ist etwa in Richtung auf die 
Liege gerichtet. 


Test der Funktion des M. vastus medialis, pars oliqua bei ge- 
strecktem Kniegelenk. Bei Fehlfunktion der Patellaführung 
kommt es zur Inhibition der Wirkung des R. femoris an der 
Test des M. rectus femoris im Sitzen Hüfte 
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11. Muskelfunktion 


M. quadriceps femoris: Vastusgruppe «v.1.127 


Test des M. vastus lateralis Test des M. quadriceps femoris Test des M. vastus medialis 
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11. Muskelfunktion 


M. quadriceps femoris (as. 11.128) 


Beim Test im Sitzen muss unbedingt auf Stabilisierung 
derart geachtet werden, dass eine Außenrotation des 
Femurs und dabei stattfindende Rekrutierung des Ilio- 
psoas verhindert wird. 

Beim Test des Mm. vastus medialis und lateralis müssen 
genau die beschriebenen Vektoren beachtet werden. 


Motorische Innervation: N. femoralis, L2, 3 und 4. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th 10. 
NL-Reflexzonen: 

Anterior: Am Rippenbogenrand vom Sternum bis etwa 
zur 11. Rippe. 

Posterior: Über den Querfortsätzen von Th 8 bis Th 11. 
NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia parietalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgel. 1, 4, 6, 7, 8. 


Organbeziehung: Dünndarm. 


Nährstoffbeziehung: Kalzium, Vitamin D, B-Kompl., 
Probiotika (Lactobazillus u. a.), Koenzym Q10. 


Leitbahnbeziehung: Dünndarm. 


Drain-Pkt. (S): Dü8 (über dem Sulcus ulnaris medial 
des Olekranon). 


Auff.-Pkt. (T): Dü3 (an der ulnaren, palmaren Seite des 
Os metacarpale 5 an der Grenze vom Schaft zum Köpf- 
chen) 


NL posterior NL anterior 


NV Drain.-Pkt (S), Auff.-Pkt. (T) 
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SR-Zuordnung: 

Rectus femoris: L1 

Vastus lateralis und medialis: L2 
Vastus intermedius: L3 


Engpassschwäche: Lig.-inguinale-Iliopsoas-Syndrom. 
L3-Wurzelläsion (Discus L2/3) schwächt den Rectus 
femoris in der Hüftbeugung und den Quadrizeps; der 
Patellarsehnenreflex ist jedoch durch L4 vermittelt 
(PATTEn, 1998). 


Triggerpunkte, Palpation, Schmerzübertragung: 

1. Rectus femoris (TrP1): Etwa handbreit kaudal der 
Spina iliaca anterior inferior (etwa Ma 31). Durch flache 
tangentiale Palpation erfassbar. 

Schmerzübertragung in den anterioren Oberschenkel 
und die Patellarregion (Abb. 11.129). 

2. Vastus intermedius (TrP2): Die typische Triggerpunkt- 
lokalisation ist etwas weiter kaudal und lateral als der 
Rectus-femoris-Triggerpunkt (etwa Ma 31). Die Schmerz- 
ausstrahlung ist etwas flächiger in den Oberschenkel und 
in der Regel nicht bis zum Knie (Abb. 11.129). 

Durch flache Palpation zu erfassen, wobei der Rectus 
femuris von lateral zur Seite geschoben wird. 

3. Vastus medialis (TrP3): Im mittleren und distalen An- 
teil des Muskels (etwa Mi 10). 

Mittels flacher, tangentialer Palpation zu erfassen. 
Schmerzübertragung: Medialer Oberschenkel und me- 
diales Knie. 

4. Vastus lateralis: Multiple Triggerpunkte im proxima- 
len (TrP6), mittleren (entsprechen etwa Gb 31, TrP4) und 
distalen Anteil (TrP5, etwa Ma 34 entsprechend) können 
gefunden werden. 


Palpation: Flach, tangential. 


Schmerzübertragung: Entlang des gesamten lateralen 
Oberschenkels und Knies bis in den lateralen Unter- 
schenkel. 


Wirksame Fernpunkte: Mi9, Mi 5, Ma 36, Ma 41, Gb 34, 
Gb 38, s. Abbildung 11.129. 


Dehnungsprüfung: Der Rectus femoris wird selektiv 
geprüft, indem das Knie in Bauchlage maximal gebeugt 
wird. Bei normalem Tonus und Länge des M.rectus 
femoris berührt die Ferse das Gesäß des Patienten. 
Vastus-Gruppe: In Rückenlage wird bei 90° flektierter 
Hüfte das Knie gebeugt. Damit wird der Rectus femoris 
aus der Prüfung herausgenommen. Normalerweise soll- 
te die Ferse des Patienten das Gesäß erreichen. 

Bei Vorliegen von Triggerpunkten testet die Quadriceps- 
femoris-Gruppe durch die Auslösung von Schmerz übli- 
cherweise im manuellen Test schwach, in jedem Fall je- 
doch nach Dehnung (s. Kap. 10.). Es kann sogar zu plötzli- 
chen Schwächen beim Auftreten kommen, wobei das Knie 
des Patienten plötzlich einknickt. Bei Triggerpunkten im 
Vastus medialis und Vastus lateralis kommt es zu Dysba- 
lancen im Bereich der femuropatellaren Gleitfläche. 


PIR: In Rückenlage ist durch Extension in der Hüfte der 
Psoas nicht aus der Dehnungsbehandlung herauszu- 


11. Muskelfunktion 


M. quadriceps femoris («so.1.25) 


M. rectus femoris 


M. vastus intermedius 
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Triggerpunkte, Schmerzfortleitung und wirksame Fern- 
punkte 
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nehmen (s. Abb. 11.120). Selektiv kann der Rectus femo- 
ris in Bauchlage, wie oben beschrieben, gedehnt wer- 
den: Die Ferse wird so weit wie ohne Schmerz möglich 
dem Gesäß angenähert und dort von Ihnen gehalten. 
Der Patient atmet ein, während er minimal den Unter- 
schenkel in Extension gegen Ihren Widerstand nach 
oben drückt. Dehnen Sie während Exspiration entspre- 
chend der gewonnenen Länge nach. Diese Übung kann 
der Patient auch selbst durchführen. 

Die Vastus-Gruppe wird in Rückenlage entspannt. Die 
Hüfte wird 90°, das Knie maximal flektiert. Der Patient 
hält den distalen Unterschenkel. Während Inspiration 
drückt er leicht in Richtung Streckung des Knies, wäh- 
rend Exspiration dehnt der Patient leicht nach, indem er 
die Beugung verstärkt (Abb. 11.130). 


Selbstbehandlung: Der Patient steht und hält sich an 
einem Türholm, Regal o.Ä. fest. Die andere Hand greift 
den Unterschenkel im Bereich des Knöchels und führt 
den Fuß zum Gesäß. Während gehaltener Inspiration 
wird die Hüfte leicht gebeugt, das Knie leicht gestreckt. 
Während Exspiration dehnt der Patient leicht nach, in- 
dem er die Ferse Richtung Gesäß und nach oben zieht. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Becken- 
instabilität, Knieinstabilität, Störungen des Gangmecha- 
nismus, Schwierigkeiten beim Aufstehen aus dem Sit- 
zen, Schwierigkeiten beim Treppensteigen. 

Ein typisches Phänomen ist die Inhibition des M. vastus 
medialis nach Kniegelenksverletzungen und -operatio- 
nen. Der Mechanismus ist unbekannt. Retropatellar- 
arthrose und Inhibition des Vastus medialis können 
wechselseitige Phänomene sein: gestörte Führung der 
Patella durch Fehlfunktion des M. vastus medialis (oder 
auch Vastus lateralis) führt wiederum durch proprio- 
zeptive und nozizeptive Afferenzen zu Reflexinhibition 
der Mm. vastus. 

Die Testung wurde weiter oben beschrieben. 


Test des Quadriceps femoris bei gestrecktem Knie: Bei Fehl- 
funktion des M. vastus med. pars obliqua kommt es zur In- 
hibition 


11. Muskelfunktion 


M. quadriceps femoris (vo. 11.130) 


PIR der Vastusgruppe: Kontraktionsphase 


Dehnungsprüfung, PIR des M. rectus femoris: Kontraktions- 
phase 


PIR-Selbstbehandlung der Vastusgruppe in Rückenlage 


PIR-Selbstbehandlung des M.rectus femoris PIR-Selbstbehandlung des M. rectus femoris 
Kontraktionsphase Relaxationsphase 
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11. Muskelfunktion 


M. quadriceps femoris (av.n.a1) 


Training: Die Vastus-Gruppe wird am besten über die 
Streckung des Kniegelenks trainiert. 

Der/die Trainierende sitzt auf einem Stuhl. Die Unter- 
schenkel tragen Gewichtsmanschetten. Zunächst wird 
des Knie angehoben (Rectus-femoris-Aktivität), dann 
das Knie gestreckt (Quadriceps-Aktivität). 

Zum gezielten Training der Mm. vastus medialis und 
lateralis sitzt der Trainierende auf einem Tisch. Ein The- 
rapieband wird zwischen Tischbein und Unterschenkel 
gespannt. Durch Innen- bzw. Außenrotation in der Hüf- 
tekann der M. vastus medialis bzw. lateralis betont wer- 
den. 

Viele kombinierte Muskelaktivitäten trainieren den 
Quadriceps femoris: Kniebeugen, Gewichtheben, Fahr- 
rad fahren, Rudern mit Rollsitz sind Übungen, bei denen 
gleichzeitig die Strecker des Knies und der Hüfte trai- 
niert werden. 


Training des M. rectus femoris und der Vastus-Gruppe 
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Im. rhomboidei (Abb. 11.132) 


Ursprung: 

Rhomboideus minor: Ligamentum nuchae, Dornfortsät- 
ze der Wirbel C7 und Th 1. 

Rhomboideus major: Dornfortsätze von Th 2-5. 


Verlauf: Nach lateral und leicht inferior zur Margo me- 
dialis der Skapula. 


Ansatz: 

Rhomboideus minor: Auf der Höhe der Spina scapulae an 
der Margo medialis der Skapula. 

Rhomboideus major: Kaudal der Spina scapulae an der 
Margo medialis der Skapula. 


Funktion: Elevation und Retraktion der Skapula. 
Schwenkung der Skapula (das Cavum glenoidale dreht 
weiter nach inferior), fixiert Skapula am Thorax. 


Schwächezeichen: Protraktion der Schulter. Bei Abduk- 
tion des Armes mangelnde Stabilisierung der Skapula, 
die zwischen 40 und 120° Abduktion beim Anheben 
oder Absenken des Armes eine Schlenkerbewegung 
macht. 


Synergisten: Trapezius pars medialis, Trapezius pars 
superior, Levator scapulae. Bei der Fixierung der Skapu- 
la am Thorax; Serratus anterior. 


Antagonisten: Bei der Retraktion der Skapula Serratus 
anterior, Pectoralis major und minor. 


Reaktive Muster: Deltoideus, Serratus anterior, Supra- 
spinatus. 


Test: Der Ellenbogen wird 80° flektiert und der Unter- 
arm supiniert. Der Patient nähert den medialen Skapu- 
larand der Wirbelsäule an, d.h. er zieht die Schulter 
nach hinten. 

Nehmen Sie mit der testenden Hand von medial Kon- 
takt zum Ellenbogen, Ihre andere Hand stabilisiert die 
Schulter von lateral und oben. 

Fordern Sie den Patienten auf, die Schulter nach hinten 
in Richtung Wirbelsäule zu ziehen. Stabilisieren Sie die 
Schulter von kranial und oben und ziehen den Ellen- 
bogen in einem nach lateral und etwas nach anterior 
gerichteten Bogen vom Körper weg. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Retraktion der Skapula bei Beginn des Tests, Nichtbe- 
achtung des Testvektors wie beschrieben. 


Motorische Innervation: N. dorsalis scapulae, C4, 5. 
Vegetatives Segment (TS-Line): Entfällt. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im 6. ICR von der Mamillarlinie bis zum Ster- 
num nur links. 

Posterior: Zwischen Processus transversus Th6 und Th 7 
nur links. 
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11. Muskelfunktion 
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Spondylogene Reflexzonen 


11. Muskelfunktion 


Im. rhomboidei (Abb. 11.133) 


NV-Reflexpunkte: Über dem Os frontale in der Linie des 
Haaransatzes auf der Höhe des lateralen Orbitarandes. 


Rib-pump-Zone: Entfällt. 

Organbeziehung: Leber. 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, C, Antioxidanzien. 
Leitbahnbeziehung: Leber. 


Drain.-Pkt. (S): Le2 (zwischen dem Köpfchen des Os 
metatarsale 1 und 2). 


Auff.-Pkt. (T): Le8 (auf der Höhe der Kniegelenksbeu- 
gefalte zwischen der Sehne des Sartorius und Gracilis). 


SR-Zuordnung: Hartspann kann bei Störungen der 
unteren HWS (C4 bis C7) und oberen BWS (TGh1 und 
Th2) entstehen. Spondylogene Reflexpunke sind für 
Bandscheibenläsionen und andere Irritationen der un- 
teren HWS geradzu pathognomonisch (Abb. 11.132). 


Triggerpunkte: Medial des Ansatzes am medialen Ska- 
pularand (etwa BI41-45). 


Palpation: Flach, tangential. 
Wirksame Fernpunkte: Dü 3, Bl 62, Bl 60. 


Dehnungsprüfung: Der Oberarm und die Schulter wer- 
den maximal nach anterior und kaudal geführt, der 
mediale Skapularand von der Wirbelsäule weg bewegt. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, während Inspiration die Schulter nach 
hinten und oben zu ziehen. Während Exspiration dehnt 
der Behandler leicht nach, indem er die Schulter nach 
anterior und kaudal führt. 


Selbstbehandlung: Der Patient sitzt vorn übergebeugt 
auf dem Stuhl, beide Hände halten am Sitz fest. Die 
Rhomboidei werden unter leichte Spannung gebracht, 
indem der Rumpf nach hinten hängen gelassen wird. 
Während Inspiration bewegt der Patient die Schulter 
leicht nach oben (dorsal). Während Exspiration wird 
durch Zurückfallenlassen leicht nachgedehnt. 
Alternativ kann der Ellenbogen des zu behandelnden 
Armes mit der kontralateralen Hand gefasst werden. 
Der Ellenbogen wird nach anterior und medial gezogen, 
sodass die Schulter nach vorn kommt. Während Inspi- 
ration wird aus der Dehnungsposition heraus das 
Schulterblatt leicht nach medial und dorsal bewegt, 
während Exspiration dehnt die Hand am Ellenbogen 
leicht nach. 


Engpassschwäche: Skalenus-Syndrom. 


Engpassursache: Entfällt. 
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Charakteristische zugeordnete Störungen: Strain- 
counterstrain-Läsionen u.a. bei Schulterverletzungen. 
spondylogene Reflexmuster s.o. 


Training: Ein Therapieband wird auf Schulterblatthöhe 
gehalten. Die übende Hand zieht das Band nach lateral, 
sodass sich das Schulterblatt der Wirbelsäule annähert. 
Am einfachsten geschieht das Training beidseits: Ein 
Therapieband wird vor dem Körper gespannt und in 
beide Ellenbogen eingehängt. Diese sind abgewinkelt 
und die Hände auf den Beckenkämmen aufgestützt. 
Die Ellenbogen werden einander angenähert, was die 
Rhomboidei und den Teres major trainiert. 


Training der Rhomboidei (zus. mit dem Teres major) 


Anmerkung: Triggerpunkte und spondylogene Reflex- 
syndrome der Rhomboidei können mit Triggerpunkt- 
syndromen des M. serratus posterior superior verwech- 
selt werden. Der Muskel liegt direkt unter den Rhom- 
boidei und ist ein Rippenheber. 


M. serratus posterior superior 


11. Muskelfunktion 


Im. rhomboidei (Abb. 11.134) 


Test der Mm. rhomboidei in Seitenlage 


NL anterior 


(e ©) 


KOT 
ern 


NV Drain.-Pkt.(S), Auff.-Pkt. (T) 


Motorische Innervation: N. dorsalis scapulae, C4, 5 
Organbeziehung: Leber 

Leitbahnbeziehung: Leber 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, C, Antioxidanzien 
SR-Zuordnung: C4-Th2 PIR-Selbstbehandlung der Rhomboidei 
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11. Muskelfunktion 


Sakrospinales und transversospinales System 


Zum sakrospinalen System gehören der M. longissimus 
und der M. iliocostalis, zum transversospinalen System 
die paraspinöse Muskulatur: M. multifidus und Mm. ro- 
tatores longi und breves. Letztere sind in Kapitel 10.2.1.1. 
besprochen worden. 

Der mediale M. longissimus besteht aus dem M. longis- 
simus lumborum, M. longissimus thoracis, M. longissi- 
mus capitis und M. longissimus cervicis. 

Der M. iliocostalis stellt den lateralen Anteil des M. erec- 
tor spinae (M.sacrospinalis) dar und kann unterteilt 
werden in M. iliocostalis lumborum, M. iliocostalis tho- 
racis und M. iliocostalis cervicis. 


M.longissimus 


M. longissimus lumborum 


Ursprung: Flächig von der Aponeurose des sakrospina- 
len Systems, die folgende knöcherne Ursprünge hat: 
vom kranialen und ventralen Aspekt der Tuberositas 
iliaca, dem Sakrum und den Proc. spinosi der Lenden- 
wirbel. 


Verlauf: In der Tiefe unter dem M. iliocostalis und dem 
M.longissimus thoracis. Sein Ursprung hat Beziehung 
zu den Ligg. sacroiliaca interossea. 


Ansatz: Mit je zwei Zacken zu den Processus mamilla- 
res und accessorii der Lendenwirbel. Beide Ansätze 
bilden eine ligamentäre Brücke, unter der der Ramus 
dorsalis der Spinalnerven verläuft. 

Die laterale Faserreihe liegt darunter und setzt an der 
dorsalen Fläche der lumbalen Querfortsätze an. 


Funktion: Beidseitige Kontraktion: Extension der Wir- 
belsäule. 
Einseitige Kontraktion: Seitneigung der Wirbelsäule. 


Schwächezeichen: Keine isolierten darstellbar. 


Synergisten: Das gesamte System der Rückenstrecker 
(Multifidus, Semispinalis, Spinalis, Iliocostalis). 


Antagonisten: Die Wirbelsäulenbeuger: Abdominal- 
muskulatur, Psoas; kontralaterale Rückenstrecker. 


Reaktive Muster: Transversus abdominis, Hamstrings. 


Test: Ein isolierter Test erscheint aufgrund der viel- 
fachen Synergismen unmöglich. Nach BEARDALL (1980) 
soll der Longissimus lumborum in Rückenlage bei 20° 
Seitneigung des Thorax gegenüber den Beinen und ex- 
tentierter LWS getestet werden. Dies entspricht dem 
Test des Quadratus lumborum nach KEnDALL (1983). Pal- 
pation des Muskels und Therapielokalisation mit Benut- 
zung eines normoreaktiven Indikatormuskels scheint 
daher sinnvoller. 
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Abb. 11.135: M. longissimus 


Motorische Innervation: Rr. dorsales der Spinalnerven 
L1bisL5. 


Triggerpunkte: Diese können in der Regel nicht von 
denjenigen des M.multifidus unterschieden werden 
und liegen etwa 2 OF paraspinös. Sie entsprechen den 
jeweiligen Punkten auf dem medialen Ast der Blasen- 
leitbahn. 


Wirksame Fernpunkte: Dü 3, Bl 62. 


SR-Zuordnung: Die mediale Insertionsreihe ist den 
Segmenten C7 bis Th4 zugeordnet, die laterale den 
Segmenten S1 bis S3. 

Daraus erklärt sich, dass bei chronischen SIG-Irritatio- 
nen Verspannungszonen im Bereich des M. longissimus 
lumborum (L1 bis L3) auftreten. 


Dehnungsprüfung: Im Sitzen (dadurch wird der Effekt 
verkürzter ischiokruraler Muskulatur aufgehoben) wird 
der Patient nach vorn gebeugt und das Muskelrelief auf 
Spannung und Symmetrie geprüft. Die Seitneigungs- 
prüfung im Stehen im Seitenvergleich kann aussage- 
kräftiger sein. 


Engpassschwäche: Entfällt. 


11. Muskelfunktion 


Sakrospinales System: M. longissimus 


Engpassursache: Es kann zu Engpässen im Bereich der 
Sehnenbrücke kommen wo die Rami dorsales der Spi- 
nalnerven irritiert werden können, was zu Hyperästhe- 
sie, Dysästhesie oder Hypoästhesie der Haut führen 
kann (TRAVELL u. SIMONS 1992). 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Bei anato- 
mischer oder funktioneller Beinlängendifferenz mit 
der entsprechenden adaptativen Skoliose kommt es zu 
Überlastung der Rückenstreckmuskulatur mit Ausbil- 
dung entsprechender myofaszialer Schmerzsyndrome. 
Fixierte ideopathische Skoliosen gehen immer mit Dys- 
balancen der Rückenstrecker einher. 
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Abb. 11.136: TrPs des M. longissimus und Schmerzfort- 
leitung; wirksame Fernpunkte 
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M.longissimus thoracis 


Ursprung: Zusammen mit dem Longissimus lumborum 
und dem lliocostalis lumborum am Sakrum (Crista sa- 
cralis mediana), Dorsum sacri, Crista sacralis lateralis) 
und von den Dornfortsätzen der Lendenwirbel. 


Verlauf: Der Muskel liegt lateral des M.spinalis und 
medial des M. iliocostalis. 


Ansatz: Die Ansatzzacken sind gespalten, die medialen 
Insertionen gehen an die Processus transversarii der 
Brustwirbel, die lateralen Insertionen gehen an die Rip- 
pen zwischen Tuberkulum und Angulus costae. 


Funktion: Beidseitige Kontraktion: Extension der Wir- 
belsäule, einseitige Kontraktion: ipsilaterale Seitnei- 
gung der Wirbelsäule. 


Synergisten: M. iliocostalis, M. multifitus, M. spinalis. 


Antagonisten: Die Wirbelsäulenbeuger: Abdominal- 
muskulatur, Psoas. 


Reaktive Muster: Transversus abdominis, Hamstrings. 


Test: Kein isolierter Test bekannt (s. Longissimus lum- 
balis). 


Motorische Inervation: Rr.dorsales der Spinalnerven 
Th1 bis 12. 


Triggerpunkte: Bilden sich etwa 3 QF lateral der Dorn- 
fortsätze aus. 


Palpation: Erfolgt am besten in Bauchlage bei möglichst 
entspannter Rückenmusklatur, sodass sich die gespann- 
ten Faserzüge möglichst gut isolieren lassen. Die Palpa- 
tion erfolgt quer zur Faserrichtung. Ansatztendinosen 
an den Querfortsätzen und Rippen werden durch Tas- 
tung von kaudal kommend erfasst. 


Schmerzübertragung: Einige Segmente nach kaudal in 
die Lumbalregion, möglicherweise jedoch bis ins Gesäß. 


SR-Zuordnung: Der M. longissimus thoracis ist für das 
spondylogene Reflexsyndrom einer der bedeutensten 
Muskeln. Aus den SR-Zuordnungen werden die häufig 
sehr komplexen Palpationsbefunde bei segmentaler 
vertebraler Dysfunktion deutlich. Die einzelnen Bezie- 
hungen gehen aus Abbildung 11.136 hervor. 


M.longissimus cervicis 


Ursprung: Von den Querfortsätzen des ersten bis sechs- 
ten Brustwirbels, teilweise hinunter bis Th 8. 


Verlauf: In der unteren Hälfte medial des M. longissi- 
mus thoracis, im unteren Halsbereich lateral des M. lon- 
gissimus Ccapitis aufsteigend. 


11. Muskelfunktion 


Sakrospinales System: M. longissimus 


Ansatz: An der Dorsalfläche und Wurzel der Querfort- 
sätze C2 bis C5, teilweise C1 bis C7, praktisch ge- 
meinsam mit dem M.iliocostalis cervicis, M. splenius 
cervicis, M.levator scapulae, M. scalenus posterior und 
M. longissimus capitis. 


Funktion: Einseitige Kontraktion: Ipsilaterale Neigung 
der HWS. Beidseitige Kontraktion: Extension der HWS. 


Synergisten: Nackenextensoren. 


Antagonisten: Nackenflexoren, kontralateraler Longis- 
simus cervicis. 


Test: Nur globaler Test der Nackenextensoren möglich, 
siehe dort. 


Motorische Innervation: Rr. dorsales der Nn. cervicales 
C1-C8 und Nn.thoracici Th 1 bis Th2. 


Triggerpunkte: Die gespannten Muskelfasern mit Trig- 
gerpunkten sind im Bereich der unteren HWS quer zum 
Faserverlauf recht gut tastbar. 


Schmerzübertagung: In das Okziput und bis zur Stirn. 


SR-Zuordnung: Bei segmentalen Irritationen kann je- 
weils das Myotenon, welches an dem entsprechenden 
Segment ansetzt, Spannungen ausbilden. Eine solche 
Einheit wird jeweils vom kranialsten Ansatz zum kra- 
nialsten Ursprung gebildet. 


M.longissimus capitis 


Ursprung: Von den Querfortsätzen C 5 bis C 7 (teilweise 
Th1 bis Th3). 


Verlauf: Medial des Longissimus cervicis, lateral des 
Semispinalis capitis. 


Ansatz: In einer Länge von ca. 1,5 cm am Hinterrand des 
Proc. mastoideus bis zu dessen Spitze. 


Funktion: Einseitige Kontraktion: Ipsilaterale Neigung 
und Rotation des Kopfes. 
Beidseitige Kontraktion: Extension des Kopfes. 


Synergisten: Nackenextensoren. 


Antagonisten: Nackenflexoren, kontralaterale Nacken- 
extensoren. 


Test: Einzeltest nicht möglich, Test der Nackenextenso- 
ren siehe Abbildung 11.91. 


Triggerpunkte: Der Muskel ist in der Tiefe zwischen 
Semispinalis capitis und Longissimus cervicis gut quer 
zur Faserrichtung palpabel. 


Schmerzübertagung: In das Okziput und bis zur Stirn. 
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SR-Zuordnung: Die jeweils von einem Wirbel ausge- 
hende Muskeleinheit bildet ein Myotenon was auf Lä- 
sionen reagiert. 


M.longissimus global 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: 2 OF lateral des Umbilicus und über der Sym- 
physis pubis. 

Posterior: Über dem Processus transversus von L2. 
NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 6, 7. 
Organbeziehung: Blase. 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, C, E und Kalzium. 


Leitbahnbeziehung: Blase. 


Drain.-Pkt. (S): Bl 65 (an der lateralen Kante des Os me- 
tatarsale 5 an der Grenze vom Schaft zum Köpfchen). 


Auff.-Pkt. (T): Bl67 (am lateralen Nagelfalzwinkel des 
kleinen Zehs). 


Dehnungsprüfung, PIR, PIR-Selbstbehandlung, Trai- 
ning s. Sakrospinalis global, s. Abb. 11.139. 


11. Muskelfunktion 


Sakrospinales System: M. iliocostalis u». 11.13) 
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Triggerpunkte und wirksame 
Fernpunkte des M. iliocostalis: 
Die Schmerzfortleitung erfolgt 
nach kaudal und ventral im 
Segment 


BI59 


BI60/62 


M. iliocostalis thoracis 


4 


es 


> + Gm — > Ursprung: Medial der Anguli costarum der Rippen 12 
> Sa bis 7. 
Test des M. iliocostalis nach BEARDALL: Beachten Sie das Verlauf: Lateral des Longissimus cervicis und capitis. 
äußere Bein, was innenrotiert ist 
Ansatz: Lateral der Anguli costarum der Rippen 7 bis 1. 
M. iliocostalis lumborum M. iliocostalis cervicis 
Ursprung: Zusammen mit dem Longissimus am Sa- Ursprung: Medial der Anguli costarum der Rippen 7 bis 3. 
krum, an der ventrolateralen Fläche der Tuberositas ilia- 
ca. Verlauf: Lateral des Longissimus cervicis und capitis, 
medial des M.scalenus posterior und medius und me- 
Verlauf: Lateral des M. longissimus thoracis. dial des M.levator scapulae. 


Ansatz: Am Kaudalrand der Rippen 12 bis 4A und ander Ansatz: An den Tubercula posteriora der Querfortsätze 
Dorsalfläche der Anguli costarum. C3 bis C6, gemeinsam mit dem M. longissimus cervicis. 
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11. Muskelfunktion 


M.iliocostalis 


M. iliocostalis global 


Funktion: 

Beidseitige Kontraktion: Extension der Wirbelsäule. 
Einseitige Kontraktion: Homolaterale Seitneigung der 
Wirbelsäule. 


Synergisten: Die übrigen Rückenstrecker: Longissimus, 
Thoracis, Semispinalis thoracis, Multifitus, Quadratus 
lumborum, Latissimus dorsi, Trapezius pars inferior. 


Antagonisten: Psoas, Bauchmuskulatur, kontralaterale 
Strecker bei der Seitneigung. 


Reaktive Muster: Transversus abdominis, Hamstrings. 


Test: Den Muskel von den übrigen Rückenstreckern zu 
isolieren erscheint sehr zweifelhaft. 

BEARDALL (1980) hat einen Tests für den Iliocostalis lum- 
borum angegeben (Abb. 11.137): 

Der Patient liegt auf dem Rücken und der Oberkörper 
wird 10° zur Seite des Tests geneigt. Der Femur wird auf 
der Seite des Tests maximal innenrotiert. 

Stabilisieren Sie das Becken auf der Gegenseite des Tests 
und laden sich die Beine auf den Testarm, die wie be- 
schrieben positioniert werden. Der Patient wird aufge- 
fordert beide Beine zur Seite des Tests zu drücken. 


Motorische Innervation: Rr. dorsales der Spinalnerven. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: 2 QF lateral des Umbilicus und über der Sym- 
physis pubis. 

Posterior: Über dem Processus transversus von L2. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 6, 7. 
Organbeziehung: Blase. 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, C, E und Kalzium. 
Leitbahnbeziehung: Blase. 


Drain-Pkt. (S): Bl 65 (an der lateralen Kante des Os me- 
tatarsale 5 an der Grenze vom Schaft zum Köpfchen). 


Auff.-Pkt. (S): Bl67 (am lateralen Nagelfalzwinkel des 
kleinen Zehs). 


Triggerpunkte: Sie befinden sich etwa handbreit lateral 
der Dornfortsatzlinie, im thorakalen Bereich auf der 
Höhe der Anguli costarum. Die Palpation erfolgt quer 
zur Faser entlang des lateralen Blasenmeridianastes. 


Schmerzübertragung: Erfolgt in kraniokaudaler Rich- 
tung sowie nach ventral im Bereich des Segments, in 
dem sich der Triggerpunkt befindet. 


SR-Zuordnung: Eventuell ist der Iliocostalis cervicis 
dem Segment L5 zugeordnet (Dvoräk, 1991). 
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Sakrospinalis als Gruppe 
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Abb. 11.138: Die Sakrospinalis-Gruppe 


Dehnungsprüfung der Rückenstrecker als Gruppe: 
Der Patient steht mit gespreizten Beinen und neigt den 
Rumpf zur Seite. Die beiden Seiten werden verglichen. 


PIR: Patient steht mit gespreizten Beinen und vornüber 
geneigtem Oberkörper wie zur Prüfung des Finger-Bo- 
den-Abstandes. 

Die während 10 sec. gehaltene Inspiration führt zu 
Anspannung der Rückenstrecker, die Exspiration zur 
Entspannung. Das Körpergewicht bewirkt die Dehnung. 
Leichte Rotation zu einer Seite bevorzugt die Strecker 
der kontralateralen Seite bei der Dehnung. 

Alternativ kann aus der Seitneigungsposition, wie bei 
der Dehnungsprüfung beschrieben, gearbeitet werden. 
Inspiration spannt an und richtet auf, Exspiration ent- 
spannt. 


Training: Das Rückenstreckersystem wird am besten 
auf einem Gymnastikball trainiert. Die Füße stützen 
seitlich ab, während der Trainierende bäuchlings auf 
dem Ball liegt. 

Der Oberkörper wird mit hinter dem Nacken ver- 
schränkten Armen angehoben. 

Auch die in Abbildung 11.140 dargestellte gekreuzte 
Übung ist sehr gut geeignet. 


11. Muskelfunktion 


Sakrospinales System als Gruppe «0. 1.130) 


Training der Rückenstrecker auf dem Gymnastikball 


3165 BI67 


NL-Reflexpunkte des Sakro- NL-Reflexpunkte des Sakro- NV des Sakrospinalis Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 
spinalis anterior spinalis posterior 


Sakrospinales System als Gruppe: 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 6, 7 
Organbeziehung: Blase 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, C, E und Kalzium 
Leitbahnbeziehung: Blase 

SR-Beziehungen: s. Tabelle 10.7 


Dehnungsprüfung und PIR: rechts sind die Strecker in der 
Abbildung etwas kürzer 
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11. Muskelfunktion 


Transversospinales System: M. multifidus 


Ursprung: 

Multifidus sacralis: Dorsalfläche des Sakrums, mediale 
Fläche der Spina iliaca posterior superior, Lig. sacroilia- 
ca dorsalia. 

Multifidus lumbalis: Processus mamillares der Lenden- 
wirbel. 

Multifidus thoracalis: Querfortsätze der Brustwirbel, 
Gelenkfortsätze der 7. bis 4. Halswirbel. 


Verlauf: Der Muskel gehört zur tiefen Schicht der Rü- 
ckenstrecker. Seine Muskelmasse füllt die Furche zwi- 
schen den Processus transversi und spinosi aus. Er wird 
vom M. semispinalis und im LWS-Sakrum-Bereich vom 
Muskelbauch und der Ursprungsaponeurose des M. lon- 
gissimus thoracis überlagert. 


Ansatz: Tiefe Faserbündel zwei Wirbel über dem Ur- 
sprung, oberflächliche Faserbündel 3-5 Wirbel weiter 
kranial an den Dornfortsätzen der entsprechend höhe- 
ren Wirbel. 


Funktion: 

Beidseitige Kontraktion: Extension der Wirbelsäule. 
Einseitige Kontraktion: Rotation der Wirbelsäule zur Ge- 
genseite. 


Synergisten: 
Extension und Rotation: Rotatores breves, Rotatores lon- 
gi, Obliquus abdominis. 


Antagonisten: 

Extension: Ventrale Rumpfmuskulatur. 

Rotation: Kontralaterale Partner, Iliokostales, Kosto- 
transversales, Longissimus. 


Test: Ein Test nach KEnDALL existiert nicht. BEARDALL 
(1980) hat einen Test des M. multifidus lumborum an- 
gegeben: Der Patient liegt auf dem Rücken, der Ober- 
körper wird 10° zur Seite des Tests geneigt. Der Femur 
wird auf der Seite des Tests maximal außenrotiert. 
Stabilisieren Sie das Becken und greifen beide Beine von 
oben oder von unten. 

Fordern Sie den Patienten auf, beide Beine in der ange- 
gebenen Position zur Seite des Tests zu ziehen, halten 
Sie dagegen (Abb. 11.141). 


Fehler beim Test, Vorsichtstmaßnahmen: Nichteinhal- 
ten der beschriebenen Position. 


Motorische Innervation: Segmental durch die Rami 
dorsales der Spinalnerven. 


NL-Reflexpunkte: 
Anterior: Sternoklavikulärer Winkel (entspr. Ni27). 
Posterior: Über den Intervertebralgelenken C 7/Th 1. 


Triggerpunkte: Sie finden sich im paraspinösen Be- 
reich. Auch in den kaudalsten Fasern im Bereich des 
Sakrums können Triggerpunkte gefunden werden. Die 
Palpation geschieht durch tangentialen Druck von late- 
ral kranial nach kaudal medial. 
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Schmerzübertragung: Vor allem flächig um den Trig- 
gerpunkt herum. 


Wirksame Fernpunkte: Bl 59, Bl 60, Bl 62, Dü 3. 


SR-Zuordnung: Der M.multifidus ist sehr häufig an 
spondylogenem Geschehen beteiligt. Nach DvorAK 
(1991) kann im Myotenon vier Segmente kranial einer 
segmentalen Irritation eine entsprechende Reaktion 
getastet werden. Ein Myotenon besteht aus einem 
Komplex von drei Faserbündeln mit gemeinsamen Ur- 
sprung, die drei bis fünf Segmente höher drei Ansätze 
an den Dornfortsätzen haben. 


Dehnungsprüfung: Nicht isoliert möglich. 
PIR: s. Sakrospinales System als Gruppe, Abb. 11.139. 


Training: Das Rückenstreckersystem wird am besten 
auf einem Gymnastikball trainiert. Hände und Füße 
stützen seitlich ab, während der Trainierende bäuch- 
lings auf dem Ball liegt. Das Becken liegt auf der Höhe 
des Balls. 

Dann werden gekreuzt das gestreckte Bein und der ge- 
genüber liegende Arm angehoben. Die Instabilität des 
Gymnastikballs führt zu einer reflektorischen Innerva- 
tion der autochthonen Rückenmuskeln, die nicht will- 
kürlich innervierbar sind. 


Abb. 11.140: Training der Rückenstrecker mit gekreuzter 
Übung. Wirbelsäulenschonender ist es, wenn die Arme und 
Beine nicht über die Horizontale gehoben werden und der 
Kopf waagerecht gehalten wird 


11. Muskelfunktion 


M. multifidus (Abb. 11.141) 
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TrPs der Mm. multifidi und Schmerzfortleitung; wirksame 
Fernpunkte 


: PT AEEESEEE Ben 
Test der Mm. multifidi nach BEARDALL. Beachten Sie die 
Außenrotation des Beines auf der Testseite 


SR-Beziehungen: vier Segmente kranial einer segmen- 
talen Störung: Bsp: Irritation bei Th12 führt zu Spannung 
NL-Reflexpunkte der autochthonen Wirbelsäulenmuskula- in den Fasern, welche vom Querfortsatz Th9 entspringen 
tur inkl. Multifidi und am Dornfortsatz von Th7 bis Th5 inserieren 
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11. Muskelfunktion 


M. sartorius 


Ursprung: An der Spina iliaca anterior superior. 


Verlauf: Schraubenförmig um die Innenseite des Ober- 
schenkels. 


Ansatz: Medial der Tuberositas tibiae: Am weitesten 
ventral gelegene Sehne des Pes anserinus. Fasern strah- 
len in die Fascia cruris und teilweise in das Ligamentum 
patellae ein. 


Funktion: Abduziert, flektiert und außenrotiert den Fe- 
mur. Flektiert und innenrotiert die Tibia („Schneider- 
sitz“). 


Schwächezeichen: Posteriores Ilium, Schmerzhaftig- 
keit des distalen Drittels des Muskels. Mangelnde me- 
diale Kniestabilisierung (Genu valgus). 


Synergisten: 

Femurflexion: Iliopsoas, Rectus femoris, Adductor lon- 
gus, brevis, magnus (ant. Anteil), Pectineus, Tensor fas- 
ciae latae. 

Femurabduktion: Gluteus medius, Tensor fasciae latae, 
Gemelli, Obturatorius int., Piriformis. 
Femuraußenrotation: Gluteus maximus, Gluteus med. 
(posteriorer Anteil), Biceps femoris langer Kopf, Pirifor- 
mis, Obturatorius int. und ext., Quadratus femoris, Ge- 
melli. 

Kniebeugung: Hamstrings, Gastrocnemius, Popliteus. 
Mediale Kniestabilisierung: Vastus medialis, Gracilis, 
mediale Hamstrings, Adduktoren. 


Antagonisten: 

Femurflexion: Gluteus maximus, Hamstrings. 
Femurabduktion: Adduktoren, Gracilis, Iliopsoas. 
Femuraußenrotation: Tensor fasciae latae, Gluteus me- 
dius anteriorer Teil, Pectineus, Adductor longus und 
brevis, mediale Hamstrings. 


Reaktive Muster: Tibialis anterior, Quadriceps, Antago- 
nisten. 


Test: Gleiche Ausgangsposition wie für den FABER-PA- 
TRICK-Test. Das Knie wird ca. 90° gebeugt, der Ober- 
schenkel abduziert und flektiert, sodass die Ferse auf 
der Höhe des gegenüber liegenden Knies zu liegen 
kommt. 

Für den Test des linken M.sartorius (für den rechten 
entsprechend umgekehrt) nehmen Sie mit Ihrer rechten 
Hand von außen Kontakt zum Knie, die linke Hand greift 
von oben den Unterschenkel im Bereich der Knöchel. 
Fordern Sie den Patienten auf, das Knie nach außen zu 
drücken und die Ferse in Richtung des Gesäßes nach 
kranial zu ziehen. Es empfiehlt sich, diese komplizierte 
Bewegung als „Trockenübung“ vor dem Test zu üben. 
Für die korrekte Ausführung des Tests kommt es darauf 
an, dass Sie mit gleicher Kraft das Knie nach medial 
drücken und die Ferse nach kaudal ziehen. Besonders 
bei kräftigen Patienten sollte mit verriegelten Ellenbo- 
gen und Einsatz des Oberkörpers im Sinne einer Rota- 
tion (Ihre rechte Schulter kommt nach vorn) arbeiten, 
um so genügend Kraft aufzubringen. 
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Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Die Kraft 
beim Test muss von beiden Händen gleich groß sein. 
Übt die rechte Hand am Knie des Patienten nicht genü- 
gend Kraft in Richtung Adduktion und Innenrotation 
des Femurs aus, so werden vor allem die medialen 
Hamstrings getestet. Im Bereich des Innenknöchels 
muss vermieden werden, dass beim Testen Schmerz 
auftritt. Die Achillessehne darf nicht irritiert werden. 


Motorische Innervation: N. femoralis, L2, L3. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th 9. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: 3 Querfinger lateral und 6 Querfinger kranial 
des Nabels. 

Posterior: Zwischen Processus transversus von Th ll 
und 12. 


NV-Reflexpunkte: Über der posterioren Fontanelle 
(Lambda). 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 9. 
Organbeziehung: Nebenniere. 


Nährstoffbeziehung: Nebennierenextrakt, Tyrosin, Vi- 
tamin B3, B5, B6, B12, Folsäure, Vitamin C, Ginseng, u.a. 
nebennierenstützende Faktoren. 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain.-Pkt. (S): Pe7 (in der Handgelenksbeugefalte 
zwischen der Sehne des Palmaris longus und Flexor car- 
pi radialis). 


Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 
Mittelfingers). 


Triggerpunkte: Meist in der distalen Hälfte des Mus- 
kels, grundsätzlich jedoch in allen Teilen des Muskels 
möglich. 


Palpation: Flach, tangential quer zu den Fasern. Trigger- 
punkte im unteren Teil des Muskels entsprechen etwa 
Mi 11, Mi 12. 


Schmerzübertragung: Entlang des Verlaufs des Mus- 
kels am medialen Oberschenkel bis zum medialen 
Knie. 


Wirksamer Fernpunkt: Mi9. 


SR-Zuordnung: Spannung des Sartorius kann bei seg- 
mentaler Funktionsstörung von L3 auftreten. Nach 
BrÜGGER kann es bei Irritation der Symphyse zu Hyper- 
tonus des Sartorius kommen. 


Dehnungsprüfung: Der Patient liegt auf dem Rücken 
mit dem Gesäß an der Liegenkante. Das nicht behandel- 
te Bein wird vom Patienten in Flexion gegen die Brust 
gehalten, um Becken und LWS zu stabilisieren. Der Be- 


11. Muskelfunktion 


M.sartorius (Abb. 11.142) 


TrPs 


Mi9 


w 
EN 


Motorische Innervation: N. femoralis, L2, L3 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th9 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 9 
Organbeziehung: Nebenniere 

Nährstoffbeziehung: Nebennierenextrakt, Tyrosin, 
Vitamin B3, B5, B6, B12, Folsäure, Vitamin C, Ginseng, 
u.a. nebennierenstützende Faktoren 
Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität) 
SR-Zuordnung: L3 Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt (T) 


Test des M. sartorius: Halten Sie mit „verriegelten“ Armen 
und Körperdrehung dagegen 
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11. Muskelfunktion 


M.sartorius (Abb. 11.143) 


handler bewegt das zu untersuchende Bein in Exten- 
sion, Adduktion und Innenrotation. 

Diese Dehnung ist auch in Bauchlage möglich, jedoch 
schwierig. 


PIR: Aus der Dehnungsposition wird der Patient auf- 
gefordert, leicht in Richtung Flexion, Abduktion und 
Außenrotation zu kontrahieren. Der Behandler dehnt in 
Exspiration leicht in Richtung Adduktion, Extension und 
Innenrotation nach. 


Selbstbehandlung: Nicht effizient. Dei Selbstbehand- 
lung wie beim Tensor fasciae latae angegeben hat eine 
geringe Wirkung auf den Sartorius. 


Engpassschwäche: Lig.-inguinale-Iliopsoas-Syndrom. 


Engpassursache: Der N. cutaneus femoris lateralis tritt 
in einigen Fällen durch den N.sartorius, nachdem er 
unter dem Lig. inguinale aus dem Becken ausgetreten 
ist. Sowohl bei seiner Passage unter dem Ligament als 
auch durch den Muskel können Engpasszustände auf- 
treten, die als Meralgia paraesthetica (schmerzhafter 
Oberschenkel) beschrieben werden. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Nebennie- 
rendysfunktion, posteriores Ilium (SIG-Läsion), man- 
gelnde mediale Kniestabilitäit mit medialem Knie- 
schmerz. 
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PIR des M. sartorius: Kontraktionsphase 


M.serratus anterior 


Ursprung: Von der lateralen und kranialen Oberfläche 
der oberen 9 Rippen. 


Verlauf: Die kranialen Fasern verlaufen eher waage- 
recht, die kaudalen eher schräg von anterior-kaudal 
nach posterior-kranial. Der Muskel liegt direkt dem 
Thorax an, der M. subscapularis liegt zwischen Serratus 
anterior und Skapulavorderfläche. 


Ansatz: Ventrale Fläche der Skapula in der Nähe des 
medialen Randes. 


Funktion: Stabilisierung der Skapula bei Flexion und 
Abduktion des Humerus bis 90°. Über 90° hinaus Ab- 
duktion und Rotation der Skapula (der Angulus inferior 
wandert nach lateral, das Cavum glenoidale wird nach 
kranial rotiert). Der Muskel stabilisiert die Skapula am 
Thorax, wenn nach posterior gerichtete Kräfte auf die 
Schulter wirken (wie beim Liegestütz). 


Schwächezeichen: Beim Ausüben von nach posterior 
gerichteter Kraft auf die Schulter kommt es zu Scapula 
alata, ebenso bei stärker ausgeprägter Schwäche die- 
ses Muskels bei Flexion und Abduktion des Armes. Es 
kommt zu einer „Schlenkerbewegung“ bei ca. 40° Ab- 
duktion. Dies kann beim Heben oder beim Senken des 
Armes besonders stark ausgeprägt sein. 


Synergisten: 
Protraktion der Skapula: Pectoralis major und minor. 
Elevation und Rotation der Skapula: Oberer Trapezius. 


Antagonisten: 

Skapulaprotraktion: Rhomboidei, mittlerer Trapezius, 
horizontale Fasern des Latissimus dorsi. 
Skapulaelevation: Vertikale Fasern des Latissimus dorsi, 
Pectoralis major costalis, Pectoralis minor. 
Skapularotation: Levator scapulae, Rhomboidei, Latissi- 
mus dorsi (vor allem horizontale Fasern). 


Reaktive Muster: Rhomboidei, Pectoralis minor. Reak- 
tive Muster mit allen Muskeln des Schultergürtels sind 
möglich. 


Test: Der im Ellenbogen gestreckte Arm wird zwischen 
100 und 160° flektiert und 30-45° abduziert, der Dau- 
men zeigt nach kranial. 

Ihre testende Hand nimmt Kontakt zum distalen Unter- 
arm, Ihre andere Hand von ventral zum Angulus inferior 
der Skapula. 

Der Patient wird aufgefordert, den gestreckten Arm 
nach kranial zu drücken, Sie halten am distalen Unter- 
arm gegen und drücken gleichzeitig von ventral den 
Angulus inferior der Skapula nach posterior. Dies ver- 
bessert den Test weiter gegenüber der einfachen Über- 
prüfung von Bewegung des Angulus inferior beim Test, 
wie es in der Literatur angegeben ist (WALTHER, LEAF, 
KENDALL). 

Wenn sich der Angulus inferior nicht bewegt, der Arm 
jedoch nicht in Flexion gehalten werden kann, liegt 
mangelnde Stabilisierung der Schulter durch den 
M. deltoideus anterior vor. 
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11. Muskelfunktion 


Ein alternativer Test prüft die Funktion des Serratus an- 
terior bei der Stabilisierung der Skapula am Thorax. Der 
Patient liegt auf dem Rücken und hält den gestreckten 
Arm senkrecht nach oben. Die Schulter wird von der Un- 
terlage abgehoben. Der Untersucher drückt die Schulter 
über die geballte Faust des Patienten nach dorsal. Kann 
die Schulter hierbei nicht in Protraktion stabilisiert 
werden, kann eine Schwäche des Serratus anterior oder 
des Pectoralis minor vorliegen. Eine Differenzierung 
kann vorgenommen werden, indem gleichzeitig mit der 
anderen Hand die Bewegung des Angulus inferior der 
Skapula überprüft wird. Bei Schwäche des Serratus 
bewegt sich dieser nach medial und dorsal. Der Test in 
Rückenlage testet vor allem die waagerecht verlaufen- 
den kranialen Fasern, derjenige im Stehen oder Sitzen 
mit Elevation des Armes vor allem die kaudalen. Dabei 
werden umso weiter kaudal gelegene Fasern getestet, je 
srößer das Ausmaß der Flexion ist. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Wird die 
Bewegung des Angulus inferior des Skapula nicht beob- 
achtet, kann nicht zwischen Schwäche des Deltoideus 
pars anterior und des Serratus unterschieden werden. 
Es kann von Vorteil sein, mit der testenden Hand nicht 
über zu lange Hebel zu arbeiten, d.h. zum Beispiel im 
Bereich des distalen Oberarms Kontakt zu nehmen. 


Motorische Innervation: N.thoracicus longus, C5-7, 
teilweise C8. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th3. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im 3. bis 5. Interkostalraum parasternal. 
Posterior: Zwischen den Processus transversus von Th, 
4,5 und 6. 


NV-Reflexpunkt: Über dem Bregma. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 10. 


Organbeziehung: Lunge. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin C, E, Betakarotin, Selen, 
N-Acetyl-Cystein. 


Leitbahnbeziehung: Lunge. 


Drain-Pkt. (S): Lu 5 (in der Ellenbogenbeugefalte lateral 
der Bizepssehne). 


Auff-Pkt. (T): Lu9 (in der Handgelenksbeugefalte über 
der Arteria radialis). 


Triggerpunkte: Meist im Bereich der 5. oder 6. Rippe 
in der mittleren Axillarlinie (etwa Gb 22, Gb 23 entspre- 
chend). 


Palpation: Flach, tangential quer zur Muskelfaser. 
Schmerzübertragung: In den seitlichen Thorax, medial 


des Angulus inferior der Skapula und in den medialen, 
ulnaren Bereich des Unterarms und der Hand. 


11. Muskelfunktion 


M.serratus anterior («avo. 11.14) 


Test in Rückenlage 


z Motor. Innerv.: N. thoracicus longus, C5-7, (8) 
d Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th3 
Gb34 2 Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 10 


Organbeziehung: Lunge 
Nährstoffbeziehung: Vitamin C, E, Betakarotin, Se, NAC 
Leitbahnbeziehung: Lunge 

Triggerpunkte, Schmerzfortleitung und wirksame Fernpunkte SRS-Zuordnung: mittleren BWS; 6., 7. Rippe 


NL posterior NL anterior NV Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt (T) 
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11. Muskelfunktion 


M. serratus anterior (abo. 1.145) 


Wirksamer Fernpunkt: Gb 34. 


Dehnungsprüfung: Wird diese in Bauchlage oder sta- 
biler Seitenlage durchgeführt, so ist keine weitere Stabi- 
lisierung notwendig. Greifen Sie mit einer Hand die zu 
behandelnde Schulter von ventral. Der Arm des Patien- 
ten liegt abgewinkelt auf ihrem anderen Unterarm, die 
Hand greift von medial unter die Skapula. Beide Hände 
führen die Skapula synchron nach posterior und medial, 
der Angulus inferior wird vermehrt nach medial rotiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus wird der Patient 
aufgefordert, die Schulter nach anterior und den Arm in 
Flexion zu drücken. Dies wird während 7-10 sec. gehal- 
tener Inspiraton ausgeführt. Während der Exspiration 
dehnt der Behandler leicht in die Dehnungsposition 
nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient steht in einem Türrah- 
men, die Hand des zu behandelnden Armes greift den 
Türrahmen auf Hüfthöhe. Nach vorne bewegen des 
Oberkörpers führt zu Dorsal- und Medialbewegung der 
Skapula sowie zu einer gewissen Kippung des Cavum 
glenoidale nach unten. Während 7-10 sec. gehaltener 
Inspiration drückt der Patient den Rumpf mit der Hand 
im Türrahmen nach dorsal, während der Exspiration be- 
wegt er den Oberkörper sanft nach vorn, was zu leich- 
ter Dehnung des Muskels führt. 


SRS-Zuordnung: Spondylogenes Reflexgeschehen geht 
meist von der mittleren BWS aus, besonders die an der 
6., 7. Rippe ansetzenden Fasern sind betroffen. 


Engpassschwäche: Der N.thoracicus longus kann im 
Bereich des Scalenus medius, den er durchbohrt, ein- 
geengt werden. 

Der N. dorsales scapulae läuft ebenfalls durch den Ska- 
lenus medius, die Dysfunktion der Mm. rhomboidei zu- 
sammen mit der Dysfunktion des M.serratus anterior 
führen zu einer ausgeprägten Instabilität der Skapula 
bei der Abduktion des Armes. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Der Mus- 
kel ist häufig der primär zu behandelnde Störfaktor 
bei Schulterproblemen (neben dem M. subscapularis). 
In diesen Fällen findet man Ursprungs-/Ansatzläsionen, 
Triggerpunkte oder Faszienläsionen. 


Training: Das spezifischste Training erfolgt mit 90° flek- 
tiertem und 45° abduziertem Arm, der im Ellenbogen 
gestreckt gehalten wird. Der Daumen zeigt nach oben. 
Ein Therapie-Band wird z.B. am Knie eingehängt und 
der Arm gestreckt angehoben. Einfacher noch ist das 
Üben mit Hanteln. 

Liegestütz ist eine ausgsprochene Serratus-anterior- 
Übung, wobei der Muskel hier eine eher isometrische 
stabilisierende Wirkung hat. 


Hanteltraining des M. serratus anterior 
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11. Muskelfunktion 


M.soleus 


Ursprung: Dorsale Fläche des Fibulaköpfchens, proxi- 
males Drittel der Fibula, Linea m. solei, mittleres Drittel 
des medialen Tibiarandes, Sehnenbogen zwischen Fibu- 
laköpfchen und Tibia. 


Verlauf: Liegt zwischen M. gastrocnemius (oberfläch- 
liche Schicht) und M.tibialis posterior bzw. Flexor hal- 
lucis longus sowie Popliteus (tiefe Schicht). 


Ansatz: Zusammen mit dem Gastrocnemius am Tuber 
calcanei. 


Funktion: Plantarflexion des Fußes im oberen Sprung- 
gelenk. 


Schwächezeichen: Nach vorn geneigte Körperhaltung, 
Unsicherheit oder Unmöglichkeit des Zehenstandes. 


Synergisten: Gastrocnemius, Plantaris, Tibialis poste- 
rior, Peroneus longus und brevis, Flexor hallucis longus 
und Flexor digitorum longus. 


Antagonisten: Tibialis anterior, Peroneus tertius, Exten- 
sor digitorum longus, Extensor hallencis longus. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Der Patient liegt auf dem Bauch, das Knie wird 90° 
flektiert und der Fuß vollständig plantarflektiert. 
Nehmen Sie von plantar Kontakt zum Vorfuß, mit der 
anderen Hand von kranial zum Kalkaneus. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Fuß mit ganzer Kraft 
nach plantar zu flektieren. 

Drücken Sie den Vorfuß in Richtung Dorsalexten- 
sion, während Sie die Ferse gleichzeitig nach kaudal 
ziehen. 

Unter Umständen kann es günstiger sein, wenn Sie mit 
beiden Händen den Vorfuß in Richtung Dorsalextension 
drücken, da der M.soleus ein sehr kräftiger Muskel ist. 
Grundsätzlich sind mit diesem Test nur ausgeprägte 
Muskelschwächen feststellbar, wo auch der Zehenstand 
schwierig ist. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Vorfuß 
darf nicht zusammengedrückt werden (dies kann eine 
sensorische Provokation auslösen), an der Ferse darf 
kein Schmerz ausgelöst werden. 

Motorische Innervation: N. tibialis, L5, S 1, 2. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): entfällt. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: 3 QF lateral und 6 OF kranial des Nabels. 
Posterior:ZwischenProcessustransversus Th 11 und Th 12. 


NV-Reflexpunkte: Über der posterioren Fontanelle 
(Lambda). 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 6, 7. 


Organbeziehung: Nebenniere. 


Nährstoffbeziehung: Prinzipiell wie M. sartorius (s. dort), 
praktisch aber ohne Bedeutung wegen der Schwierigkeit 
des Tests. 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf-Sexualität). 


Drain.-Pkt. (S): Pe7 (in der Handgelenksbeugefalte 
zwischen der Sehne des Palmaris longus und Flexor car- 
pi radialis). 


Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 
Mittelfingers). 


Triggerpunkte: Im oberen Teil der Wade etwa hand- 
breit unter der Kniegelenksbeugefalte und im distalen 
Bereich des Muskels (etwa Bl 59, Bl 58 und Ni 7 entspre- 
chend). Nach TraveLı und Sımons (1992) kann ein Trig- 
gerpunkt, der bei Bl 59 liegt, zu ipsilateralem Gesichts- 
und Kieferschmerz führen. 


Palpation: Die proximalen Triggerpunkte werden flach 
tangential gegen den darunter liegenden Knochen pal- 
piert. Dabei muss der Gastrocnemius zur Seite gescho- 
ben werden. Die distalen Triggerpunkte werden durch 
Zangengriff von lateral und medial palpiert. 


Schmerzübertragung: In die Wade, Ferse und Fußsohle 
sowie durch kraniale Triggerpunkte in die SIG-Region. 


Wirksamer Fernpunkt: Bl 60/62, Ni 3. 


SR-Zuordnung: S1, S3, aber auch Th 12-Irritationen 
können zu Soleus-Hartspann führen. 


Dehnungsprüfung: Der Patient liegt auf dem Bauch 
und beugt das Knie vollständig, um den Gastrocnemius 
aus dem Dehnungstest herauszunehmen. Der Untersu- 
cher drückt den Vorfuß in Dorsalextension, gleichzeitig 
kann die Ferse nach oben gezogen werden. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus kontrahiert der 
Patient während Inspiration minimal in Richtung Plan- 
tarflexion. Während Exspiration dehnt der Behandler in 
Dorsalextension leicht nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient stützt sich mit beiden 
Händen gegen die Wand ab. Dabei macht er einen Aus- 
fallschritt, der so groß ist, dass gerade Spannung in der 
Wadenmuskulatur spürbar wird, wenn die Ferse auf 
dem Boden bleibt. Während Inspiration wird leicht in 
Richtung Plantarflexion kontrahiert, so als ob die Ferse 
gerade abgehoben werden sollte. Während Exspiration 
dehnt der Patient nach, indem er das Knie leicht an- 
beugt. Je mehr diese Übung mit gebeugtem Knie durch- 
geführt wird, isoliert der Soleus gedehnt und weniger 
der Gastrocnemius. Die Selbstbehandlung kann auch im 
Sitzen durchgeführt werden: Des Knie ist vollständig 
abgewinkelt, der Fuß dorsalextendiert. Aus dieser Posi- 
tion heraus wird er mit leichter Kraft (Inspiration) in 
Plantarflexion gedrückt, während Exspiration leicht in 
Dorsalextension nachgedehnt. 


11. Muskelfunktion 


M.soleus, M. plantaris «s».1.16) 


Motorische Innervation: N. tibialis, L5, S1, 2 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 6, 7 
Organbeziehung: Nebenniere 
Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf- Sexualität) 
SR-Zuordnung: 51, S3, Th12 


M. plantaris TrP im Plantaris 


TrP im Soleus 


M. soleus 


Triggerpunkte im Soleus und Plantaris und wirksame Fernpunkte 


Ya 


NL anterior NL posterior 


Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 


Test des M. soleus 
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11. Muskelfunktion 


M. soleus, M. plantaris (Abb. 11.147) 


Engpassschwäche: Der N.tibialis entlässt distal des 
Eintritts in den Canalis soleus am Oberrand des Soleus- 
sehnenbogens Äste zum Muskel selbst. Der Nerv ist dort 
von der Vena und Arteria tibialis posterior begleitet. 
Ein Hypertonus des M. soleus führt durch Enge an der 
Eingangsstelle zwischen Popliteus und Soleus eher zu 
Muskelkrampf und klaudikatioartige Beschwerden als 
zu testbarer Muskelschwäche. Dazu kommen Parästhe- 
sien im Bereich der Fußsohle, besonders nach wieder- 
holten Kontraktionen des Soleus wie beim Springen 
oder Laufen. 

Bei Vorliegen einer Baker-Zyste in der Kniekehle kann 
es zu einer Engpasssituation des N.tibialis unter den 
Gastrocnemiusköpfen kommen. 


Engpassursache: Die vom N.tibialis versorgten dorsa- 
len Fußmuskeln (Tibialis posterior, Flexor hallucis lon- 
gus, Flexor digitorum longus, Flexor hallicus brevis u. a.) 
können bei der oben beschriebenen Situation eine Dys- 
funktion aufweisen. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Relevanter 
als die Schwäche des Muskels sind die hypertonen Zu- 
stände und Verkürzungen, etwa bei dauerndem Tragen 
von hohen Absätzen. Diese führen zu Inhibition des 
Tibialis anterior und u.U. Extensor digitorum longus, zu 
Senkfuß und Fersensporn. Die Läsionskette kann auch 
umgekehrt sein: Inhibition der ventralen Muskeln des 
Unterschenkels führt dann zu Verkürzung der antago- 
nistischen Soleus und Gastrocnemius. 


Training: Zehenspitzengang trainiert Soleus und Ga- 
strocnemius. 

Spezifischer ist folgende Übung: Der/die Übende sitzt 
mit angewinkeltem Bein auf dem Boden, ein Therapie- 
Band ist zwschen Türklinke und Vorfuß gespannt. Der 
Vorfuß wird in Plantarflexion gezogen. 


PIR-Selbstbehandlung des M. soleus 


M. plantaris 


Ursprung: Proximal des Condylus lateralis in der Facies 
poplitea des Femurs. 


Verlauf: Zwischen dem M.gastrocnemius und M.so- 
leus; der Muskel kommt variabel vor. 


Ansatz: Über die Achillessehne am Tuber calcanei, sel- 
tener an der Plantaraponeurose. 


Funktion: Hilft bei der Knieflexion, bildet einen Schutz- 
bügel über die posterioren Tibialisgefäße und bewahrt 
diese bei Kniebeugung vor dem Einklemmen. 


Triggerpunkte: Spannung und Triggerpunkte im Plan- 
taris können zu Einengung der Arteria tibialis posterior 
führen. 


Palpation: Tangential in der Kniekehle. 


SR-Zuordnung: L1. 


PIR-Selbstbehandlung des M. soleus: Kontraktionsphase; in 
der Relaxationsphase wird das Knie etwas weiter gebeugt 


Training des M. soleus (mit dem M. gastrocnemius) 


11. Muskelfunktion 


M.sternocleidomastoideus (SCM) 


Ursprung: 

Sternaler Kopf: Anteriore und kraniale Fläche des Manu- 
brium sterni. 

Klavikulärer Kopf: Kraniale Fläche der medialen Hälfte 
der Klavikula. 


Verlauf: Der klavikuläre Kopf liegt unter dem sternalen, 
beide zusammen verlaufen nach kranial und posterior. 
Der Ansatz liegt posterior der Hinterhauptskondylen, 
was für das genaue Verständnis der Funktion des Mus- 
kels wichtig ist. 


Ansatz: An der lateralen Fläche des Mastoids und der 
lateralen Hälfte der Linea nuchae superior des Okziput. 


Funktion: Bei beidseitiger Kontraktion wird die HWS 
gebeugt und der Kopf extendiert. In der zweiten Phase 
der HWS-Beugung kommt es zu einer Drehung des 
Axis gegenüber C7 um 45°. In dieser Phase kommt es 
zu einer Rückrotation in den Gelenken CO/C 1, was als 
Schutzmechanismus für das Halsmark gegen zu starke 
Kyphosierung verstanden wird. An dieser Rückrotation 
ist wahrscheinlich neben der begrenzenden Wirkung 
des Ligamentum nuchae auch der Sternocleidomasto- 
ideus beteiligt. 

Bei einseitiger Kontraktion wird der Kopf zur Gegensei- 
te rotiert. Der Muskel unterstützt die Seitneigung der 
HWS. Ist der Ansatz das Punctum fixum, wird der Brust- 
korb gehoben. 

Anmerkung: HWS-Flexion und Kopfflexion ist von syn- 
ergistischer Aktivität der tiefen Nackenflexoren, der 
Skaleni und des Sternocleidomastoideus abhängig. 


Schwächezeichen: Kopfrotation zur Seite der Schwäche. 


Synergisten: 

Flexion: Scaleni, tiefe Nackenflexoren, Synergismus des 
kontralateralen SCM. 

Rotation: Ipsilateral: Scaleni, oberer Trapezius. 
kontralateral: Levator scapulae, Nackenextensoren. 
Elevation des Thorax: Scaleni. 


Antagonisten: 

Flexion: Nackenextensoren, oberer Trapezius, Levator 
scapulae. 

Rotation: Kontralateral: SCM, Scaleni, oberer Trapezius, 
ipsilateral: Levator scapulae, Nackenextensoren. 
Thoraxelevation: Pectoralis major clavicularis. 


Reaktive Muster: In manchen Fällen können reaktive 
Muster mit den Muskeln des Schultergürtels auftreten. 


Test: Beim Test in Rückenlage werden die Unterarme des 
Patienten nach oben seitlich abgelegt (s. Abb. 11.148), 
um Rekrutierungen zu vermeiden. Der Patient wird auf- 
gefordert, die HWS zu beugen, d.h. den Kopf maximal 
nach oben zu heben. Dann wird der Kopf vollständig zur 
Gegenseite des getesteten Muskels rotiert. 

Nehmen Sie flächigen Kontakt zum anterioren Os parie- 
tale, die nicht testende Hand halten Sie schützend unter 
das Hinterhaupt, damit Sie bei Schwäche des Muskels 
den Kopf auffangen können. 
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Fordern Sie den Patienten auf, den Kopf mit ganzer Kraft 
gegen Ihre testende Hand nach oben bzw. vorn (in sagit- 
taler Richtung, die Rotation wird beibehalten) zu drük- 
ken. Halten Sie in Richtung des Vektors am Kreisbogen, 
der vom Kopf bei Flexion beschrieben wird, dagegen. 
Im Stehen wird der Muskel typischerweise bei funktio- 
nellen neurologischen Tests geprüft (z.B. Schritt-Posi- 
tion). Dabei muss der Patient von dorsal im Bereich des 
zervikothorakalen Übergangs stabilisiert werden (s. 
Abb. 11.148). 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Jedes Ab- 
weichen vom oben beschriebenen Testvektor kann ar- 
tifizielle Schwäche beim Test hervorrufen, oder eine 
vorhandene funktionelle Schwäche wird nicht gefun- 
den. Es muss verhindert werden, dass der Patient aus 
der Rotationsstellung herausgeht, was zu Rekrutierun- 
gen der Skaleni und tiefen Nackenflexoren führen wür- 
de. 


Motorische Innervation: Doppelinnervation durch 
N. accessorius (XI) und die ventralen Äste von C2 und 
C3. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Es gibt keine 
eigentliche zugeordnete Wirbelebene. TS-Line-Reak- 
tionspunkte finden sich im Bereich der Sutura fron- 
tosphenoidalis zwischen der Reaktionsstelle von L5 
und Th2 (s. Abb. 10.3). 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im ersten ICR handbreit lateral des Sternums. 
Posterior: Über dem hinteren Atlasbogen. 
NV-Reflexpunkte: Über dem M. masseter. 
Rib-pump-Zone: Entfällt. 

Organbeziehung: Nasennebenhöhlen. 
Nährstoffbeziehung: Vitamin B6, B3, nach GOODHEART/ 
LEAF in einem Verhältnis von 5:1. Jod bei zäher Ver- 
schleimung der Nebenhöhlen. 

Leitbahnbeziehung: Magen. 

Drain.-Pkt. (S): Ma 45 (lat. Nagelfalzwinkel des 2. Zehs). 


Auff-Pkt. (T):Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenkspalt 
lateral der Tibialis-anterior-Sehne). 


SR-Zuordnung: Th 5-8. 

Engpassschwäche: Läsionen im Bereich der Schädelba- 
sis (Foramen jugulare) können den N. accessorius irri- 
tieren. 

Triggerpunkte: Im Bereich des gesamten Verlaufes 
möglich (etwa entsprechend Ma9, 10; 3E 16 und 3E 17, 
Dü 16, 17, Di 18) 


Palpation: Mit Zangengriff. 


11. Muskelfunktion 


M.sternocleidomastoideus «9. 11.145) 
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TrPs des SCM und wirksame Fernpunkte 


Test des M. sternocleidomastoideus (SCM) 
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11. Muskelfunktion 


M.sternocleidomastoideus «0.11.15, 


Schmerzübertragung: In das Hinterhaupt, in das Ohr, 
in den Schläfen und Stirnbereich, in die Wange. 


Wirksamer Fernpunkt: 3E 5, Gb 41, Di4, Dü3, Dü 6. 


Dehnungsprüfung: Der Kopf wird zur Seite rotiert und 
vollständig extendiert. Diese Bewegung ist häufig und 
gerade dann wenn Verspannungen des Sternocleido- 
mastoidus geprüft werden müssen, artikulär begrenzt 
(HWS-Läsionen). 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient den Kopf mit minimaler Kraft in Flexion, gleich- 
zeitig wird für 10 sec die Inspiration gehalten und der 
Blick zur Seite des kontrahierenden Muskels gerichtet. 

Während Exspiration werden die Augen zur Gegenseite 
des Muskels gewandt und der Muskel sanft nachge- 
dehnt. 


Selbstbehandlung: Erfolgt in Rückenlage auf einem 
Tisch oder dergleichen liegend. Der Kopf hängt über die 
Kante und ist zur Gegenseite des Muskels gedreht. 
Während Inspiration (Blick zur Seite des Muskels, d.h. 
nach oben) wird der Kopf leicht angehoben, das Ge- 
wicht des Kopfes sorgt während Exspiration (Blick zur 
Gegenseite) für die Dehnung. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Der Mus- 
kel ist bei allen temporomandibulären Störungen zu 
untersuchen, weil er besonders nach Akzelerationstrau- 
men und den in der Folge sich ausbildenden Verspan- 
nungen mit Triggerpunkten die Okklusion beeinflusst. 
Der Muskel ist grundsätzlich bei myofaszialen Schmerz- 
zuständen des Halses und bei Kopfschmerzzuständen 
zu untersuchen und zu behandeln. 


Training: In Rückenlage wird der Kopf vollständig zur 
Seite gedreht und genau nach oben angehoben. Reicht 
dies nicht aus, kann der Patient die Hände über der Stirn 
verschränken und gegen die Flexion halten. 


Motorische Innervation: N. accessorius (XI), C2 u. C3 
TS-Line: Zwischen L5 und Th2 

Organbeziehung: Nasennebenhöhlen 
Nährstoffbeziehung: Vitamin B6, B3, Jod bei zäher Ver- 
schleimung der Nebenhöhlen 

Leitbahnbeziehung: Magen 

SR-Zuordnung: Th5-8 


PIR des SCM: Kontraktionsphase 


Training des M. sternocleidomastoideus (SCM) 


PIR-Selbstbehandlung: Entspannungsphase 


11. Muskelfunktion 


M.subclavius 


Ursprung: An der kranialen Fläche der 1. Rippe bis zur 
Knochenknorpelgrenze. 


Verlauf: Nach lateral zwischen erster Rippe und Klavi- 
kula. Arteria und Vena subclavia sowie Plexus brachialis 
laufen kaudal des Muskels. 


Ansatz: An der kaudalen Fläche der Klavikula, 


Funktion: Zieht die Klavikula nach anterior und infe- 
rior. Die normale Funktion des Muskels ist wichtig für 
die harmonische Rotationsbewegung der Klavikula bei 
der Elevation des Armes. Wirkt einem nach lateral ge- 
richteten Zug an der Klavikula entgegen. 


Schwächezeichen: Entfällt. 


Synergisten: Stabilisierung der Klavikula: Pectoralis 
major clavicularis. 


Antagonisten: Stabilisierung der Klavikula: Sternoclei- 
domastoideus. 
Mediale Stabilisierung: Pectoralis major clavicularis. 


Reaktive Muster: Hypertonus (Verspannung) des Mus- 
kels kann zu Beeinträchtigung der Funktion beinahe 
aller Schultermuskeln führen. 


Test: Der Patient abduziert den im Ellenbogen gestreck- 
ten Arm um 180°, d.h. der Arm zeigt senkrecht nach 
oben und er wird außenrotiert, d.h. die Handfläche 
zeigt nach vorn und medial. 

Nehmen Sie mit der testenden Hand von medial Kon- 
takt zum distalen Unterarm des Patienten, die andere 
Hand stabilisiert die kontralaterale Schulter. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Arm gestreckt zur 
gegenüber liegenden Seite zu ziehen und halten im Sin- 
ne der Tangente am Kreisbogen, den der Arm bei Ab- 
duktion/Adduktion durchläuft, nach außen gegen. 

Ihre nicht testende Hand kann auch die Klavikula beim 
Test palpieren. Vermehrte Beweglichkeit beim Test 
weist auf Schwäche des Muskels hin. 

Beim bilateralen Test erübrigt sich die Stabilisation. 
Eine weitere Möglichkeit ist der indirekte Test mit The- 
rapielokalisation zum Muskel und Testung eines nor- 
moreaktiven Indikatormuskels. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Patient 
darf den Ellenbogen nicht beugen, der oben beschriebe- 
nen Testvektor muss eingehalten werden. 

Motorische Innervation: N. subclavius C(4), 5, 6. 
Vegetatives Segment (TS-Line): Entfällt. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im Bereich des sternoklavikulären Winkels. 
Posterior: Zwischen Proc. transversus von Th 1 und 2. 


NV-Reflexpunkte: Nicht bekannt. 


Rib-pump-Zone: Entfällt. 
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Organbeziehung: Lunge (vorläufig). 
Nährstoffbeziehung: Magnesium. 
Leitbahnbeziehung: Lunge (vorläufig). 


Drain.-Pkt. (S): Lu 5 (vorläufig), in der Ellenbogenbeu- 
gefalte lateral der Bizepssehne. 


Auff.-Pkt. (T): Lu9 (vorläufig), in der Handgelenksbeu- 
gefalte über der A. radialis. 


Triggerpunkte: In der Nähe des Sternoklavikularge- 
lenks (in der Nähe Ni 27). 


Palpation: Flach, tangential. 


Schmerzübertragung: In den Bereich der Fossa infra- 
clavicularis, die anteriore Schulter, den anterioren Ober- 
arm und die radiale Unterarm- und Handseite. 


Wirksamer Fernpunkt: Lu 7. 


Dehnungsprüfung: Eine Dehnungsprüfung gibt keine 
relevante Aussage, die Palpation gibt Auskunft über Hy- 
pertonus. 


PIR: Entfällt, Behandlung erfolgt ausschließlich über 
tiefe Massage im Sinne eines Fascial-Flush, Trigger- 
punktinjektion oder Dry-Needling. 


Engpassschwäche: Durch Skalenus-Syndrom möglich. 


Engpassursache: Der Subclavius ist beim kostoklaviku- 
lären Engpasssyndrom beteiligt. Hypertonus des Mus- 
kels kann zu einer zusätzlichen Verengung der kosto- 
klavikulären Passage führen. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Der Mus- 
kel muss bei jeder Störung der normalen Schulterfunk- 
tion in Betracht gezogen werden. 


Indirekter Test mittels Therapielokalisation und Test eines 
Indikatormuskels 


11. Muskelfunktion 
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Motorische Innervation: N. subclavius C(4), 5, 6 
Nährstoffbeziehung: Magnesium 
Organbeziehung: Lunge (vorläufig) 
Leitbahnbeziehung: Lunge (vorläufig) 


Beim Test kann es von Vorteil sein, die Bewegung der Klavi- 
kula mit der stabilisierenden Hand zu prüfen 
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11. Muskelfunktion 


M.subscapularis 


Ursprung: Beinahe von der gesamten anterioren Fläche 
der Skapula: Fossa subscapularis. 


Verlauf: Nach lateral konvergierend. Der M.serratus 
anterior bedeckt den M. subscapularis ventral. 


Ansatz: Tuberculum minus des Humerus und inferiorer 
Anteil der Schultergelenkskapsel. 


Funktion: Innenrotation und Adduktion des Humerus. 
Der Muskel ist der anteriore Stabilisator des Humerus- 
kopfes im Cavum glenoidale bei Abduktion (Rotatoren- 
manschette). 


Schwächezeichen: Im Stehen Außenrotation des Armes 
(die Handfläche zeigt nach vorn). 


Synergisten: 

Humerusinnenrotation: Latissimus dorsi, Pectoralis ma- 
jor, Teres major, Deltoideus pars clavicularis. 
Humerusadduktion: Pectoralis major, Teres major, Latis- 
simus dorsi. 


Antagonisten: 

Humerusinnenrotation: Teres minor, Infraspinatus, Del- 
toideus pars spinalis. 

Humerusadduktion: Deltoideus, Supraspinatus. 


Reaktive Muster: Hypertone Faserzüge des Muskels 
können zu Dysfunktion praktisch sämtlicher Muskeln 
der Schulter führen. 


Test: Der Humerus wird 90° abduziert, der Ellenbogen 
90° flektiert. Der Humerus wird dann vollständig innen- 
rotiert. Nehmen Sie mit der testenden Hand an der pal- 
maren Fläche des distalen Unterarms Kontakt, die an- 
dere Hand stabilisiert den Ellenbogen von radial. Die 
testende Hand sollte Kontakt zum Drainagepunkt He 7 
im Bereich des Os pisiforme vermeiden. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Arm mit ganzer Kraft 
nach innen zu rotieren. Diese Bewegung wird dem Pa- 
tienten am besten als „Trockenübung“ mehrere Male 
gezeigt. 

Halten Sie mit Ihrer testenden Hand in Richtung Außen- 
rotation gegen. 

Bei geringerer Abduktion des Humerus als 90° werden 
die weiter kranial gelegenen Fasern des Muskels getes- 
tet, bei voller Abduktion von 90° die weiter kaudal gele- 
genen Fasern. 

Eine alternative Testposition gibt die Abb. 11.151 an. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Innenrotation des Humerus führt zur Verfälschung des 
Tests. Mangelnde Stabilisierung des Ellenbogens als 
Hypomochlion ebenso wie Elevation der Schulter durch 
den Patienten führen auch zu Falschaussagen u.a. durch 
Rekrutierung. Dann kann eine alternative Stabilisierung 
verwendet werden: Greifen Sie mit Ihrer Hand auf die 
Schulter des Patienten und geben Sie den Gegenhalt beim 
Testen mit Ihrem Unterarm, der von lateral am Ellenbo- 
gen des Patienten anliegt. Mit der Testhand nehmen Sie 
Kontakt zum distalen Unterarm wie oben beschrieben. 
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Abb. 11.151: Alternative Testposition für den M. subscapula- 
ris: Diese kann vor allem angewandt werden, wenn der Pa- 
tient beim Test die Schulter nach oben zieht oder zur Rekru- 
tierung anderswie aus der Testposition herausbewegt 


Motorische Innervation: N. subscapularis, C5,6 (7). 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th 2. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im 2. ICR neben dem Sternum 

Posterior: Zwischen dem Processus transversus von Th 2 
und Th3. 

NV-Reflexpunkt: Über dem Bregma. 

Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 1, 2, 6, 10. 


Organbeziehung: Herz, kraniale Faser (ca. 60° Abdukti- 
on): Prostata (BEARDELL) 


Nährstoffbeziehung: Vitamin E, Vitamin B2, B3, Mag- 
nesium, L-Carnitin. 


Leitbahnbeziehung: Herz. 


Drain.-Pkt (S): He7 (proximal des Os pisiforme radial 
der Sehne des Flexor carpi ulnaris). 


Auff.-Pkt. (T): He9: (radialer Nagelfalzwinkel des 
Kleinfingers). 


Triggerpunkte: In der Nähe des lateralen Skapularan- 
des, in der Nähe des medialen Skapularandes und kadal 
des Proc. coracoideus. He 1 liegt in der Tiefe der Ach- 


11. Muskelfunktion 


M.subscapularis «as.1.52 


TrP 
He1 


Motorische Innervation: N. subscapularis, C5, 6 (7) 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th2 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 1, 2, 6, 10 
Organbeziehung: Herz 

Nährstoffbeziehung: Vitamin E, Vitamin B2, B3, Magne- 
sium, L-Carnitin. 

Leitbahnbeziehung: Herz 


Test des M. subscapularis im Liegen. Ein Berühren des Drai- Test des kaudaleren Fasern des M. subscapularis: die krania- 
nage-Punktes He7 muss vermieden werden leren Fasern werden bei Abduktion der Schulter von ca. 
45-60° getestet 


L7 
osterior NL anterior 
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NL Auff.-Pkt. (T), Drain.-Pkt. (S) 
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11. Muskelfunktion 


M.subscapularis «a. 1.153) 


selhöhle und entspricht etwa einem möglichen Trigger- 
punkt, 


Palpation: Der Arm des Patienten wird 90° abduziert 
und entspannt auf den Arm des Untersuchers gelegt. 
Nachdem mit Zangengriff der Teres major und Latissi- 
mus dorsi identifiziert wurden, wird tief in die Achsel- 
höhle hinein palpiert und mittels Zangengriff die Skapu- 
lamitihrer Muskulatur gefasst, wobei der Daumen inder 
Achselhöhle liegt. Relativ einfach ist der laterale Trigger- 
punkt (etwa entsprechend He 1) zu tasten. Der Trigger- 
punkt kaudal des Proc. coracoideus erfordert eine sehr 
tiefe Palpation in Richtung auf die Spina scapulae. 

Der Triggerpunkt am medialen Skapularand wird in 
Seitlage des Patienten getastet, wobei durch Druck auf 
die Schulter nach medial und posterior und im Griff 
unter den medialen Skapularand dieser vom Thorax 
abgehoben wird (s. Abb. 11.145). So kann der mediale 
Triggerpunkt erreicht werden. 


Schmerzübertragung: In den medialen Oberarm, den 
dorsalen Oberarm und Schulterblattbereich, sowie in 
den dorsalen Unterarm (etwa in die Region 3E5/Dü6). 


Wirksame Fernpunkte: He 7, Dü3, Dü 6, 3E5. 


Dehnungsprüfung: Der Oberarm wird 90° abduziert 
und vollständig außenrotiert. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient mit geringer Kraft in Richtung Innenrotation, der 
Behandler dehnt während der Exspiration leicht in 
Richtung Außenrotation nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient liegt auf dem Rücken, 
der Arm ist 90° abduziert und außenrotiert. Die Au- 
ßenrotation wird durch das Gewicht des Unterarmes 
und der Hand gehalten. Während Inspiration wird die 
Hand leicht angehoben, während Exspiration erfolgt 
leichte Nachdehnung durch das Eigengewicht des Un- 
terarmes. 


Engpassschwäche: Skalenus-Syndrom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Der 
M.subscapularis ist in vielen Fällen ähnlich wie der 
M. serratus anterior der primäre Muskel einer Schulter- 
funktionsstörung. Hypertone, verkürzte Zustände des 
Subscapularis können aufgrund von Schwäche der anta- 
gonistischen Außenrotatoren, besonders des Infraspi- 
natus auftreten. 

Bei „Frozen shoulder“ ist immer an den M. subscapula- 
ris zu denken. 


Training: Der/die Übende liegt auf dem Rücken, den 
Arm 90° abduziert in der Schulter und 90° flektiert im 
Ellenbogen sowie vollkommen außenrotiert. Ein Thera- 
pieband wird an einem Tischbein o.Ä. eingehängt und 
mit einer Innenrotationsbewegung gedehnt. 

Alternativ kann ein Schwingstab verwendet werden, 
der mit am Körper angelegtem Ellenbogen in der Fron- 
talebene zur Schwingung gebracht wird. 


PIR-Selbstbehandlung des M. subscapularis; Inspirations- 
phase 


PIR-Selbstbehandlung des M. subscapularis; Inspirations- 
phase 


Training des M. subscapularis 


M.supinator 


Ursprung: Am Epicondylus lateralis humeri, der dor- 
salen Fläche der Ulna (Crista m. supinatoris ulnae), am 
Lig. collaterale laterale des Ellenbogengelenks, dem 
Lig. anulare radii. 


Verlauf: Schraubenförmig von proximal nach distal, 
sich um den Radius windend. 


Ansatz: An der volaren Fläche des Radius im proxima- 
len Drittel. 


Schwächezeichen: Der Arm hängt in Pronation. 


Synergisten: Biceps, Brachioradialis (aus Pronations- 
stellung). 


Antagonisten: Pronator quadratus und teres, Brachio- 
radialis, Flexor carpi radialis. 


Reaktive Muster: Triceps brachii, Antagonisten. 
Motorische Innervation: N. radialis C5, 6, (7). 
Viszeroparietales Segment: Entfällt. 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: 6. ICR von der Mamillarlinie bis zum Sternum 
nur links. 

Posterior: Zwischen den Querfortsätzen Th 6 und 7. 


NV-Reflexpunkte: Bilateral auf der Eminentia frontalis. 
Rip-pump-Zone: Entfällt. 


Test: Schulter und Ellenbogen werden voll flektiert (um 
den Wirkungsgrad des M.biceps zu verschlechtern), 
der Unterarm in Supination gebracht. Stabilisieren Sie 
den Ellenbogen und umfassen den distalen Unterarm. 
Der Patient drückt gegen Ihren Widerstand in Supina- 
tion. 

Alternative Testung: 45° Extension des Humerus (was 
den Wirkungsgrad des Biceps verschlechtert), volle Su- 
pination. Stabilisieren Sie den Ellenbogen und umfassen 
den distalen Unterarm. Der Patient drückt gegen Ihren 
Widerstand in Supination. 


Fehler beim Test: Es sollte am Handgelenk kein 
Schmerz ausgelöst werden, eine Rotation des Humerus 
sollte verhindert werden. 


Organbeziehung: Magen. 


Nährstoffbeziehung: Kalzium, Magnesium, Eisen, 
Phosphatase, Vitamin B5, essenzielle Fettsäuren. 


Leitbahnbeziehung: Magen. 
Drain.-Pkt. (S): Ma 45 (lat. Nagelfalzwinkel des 2. Zehs). 


Auff.-Pkt. (T): Ma41 (über dem tibiotalaren Gelenk la- 
teral der Tibialis-anterior-Sehne). 
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11. Muskelfunktion 


Triggerpunkte: Ca. 3 QF distal des Epicondylus lateralis 
auf dem ventralen Aspekt des Radius (etwa Di 10). Der 
Triggerpunkt wird bei um 20° flektiertem Ellbogen und 
voller Supination aufgesucht, indem der Brachioradialis 
nach lateral geschoben wird. 


Schmerzübertragung: In den Bereich des Epicondylus 
lateralis („Tennisellenbogen“), in den muskulären Be- 
reich der Hand zwischen 1. und 2. Os metacarpale. Trig- 
gerpunkte im Brachioradialis, Extensor digitorum, dis- 
talen Trizeps und manchmal Anconeus sind in der Regel 
vergesellschaftet. 


Wirksamer Fernpunkt: Di4 (auf der Höhe der Mitte 
des Os metacarpale 2 palmar des Knochens). 


Dehnungsprüfung: Extension des Ellenbogens und 
Pronation, wobei die Innenrotation des Humerus ver- 
hindert werden soll. 


PIR: Der Ellenbogen wird abgestützt, extendiert und 
in voller Pronation gehalten. Minimale Kontraktion in 
Richtung Supination gegen den in Pronation gehaltenen 
Widerstand. Während der Relaxationsphase sanftes 
Nachdehnen in Pronation. 


Selbstbehandlung: Der Patient stützt den Ellenbogen 
auf das Knie als Hypomochlion und fixiert seinen Unter- 
arm in Pronation. Minimale Kontraktion in Supinations- 
richtung, sanftes Nachdehnen in Pronationsrichtung. 


Engpassschwäche: Syndrome des Thoracic inlet und 
des Sulcus nervi radialis. 


Engpassursache: „Supinatorsyndrom“: Bei Hypertonus 
wird der Ramus profundus des N. radialis kompromit- 
tiert. Dies führt zu Schwäche des M. extensor digitorum, 
M.extensor carpi ulnaris, M. abductor pollices longus, 
Extensor pollicis longus und brevis, Extensor indicis. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: „Tennisel- 
lenbogen“. Vor allem beim Rückhandspielen ist darauf 
zu achten, dass der Ellenbogen leicht gebeusgt bleibt. Ul- 
naradduktion ist zu vermeiden, da beides den Supinator 
am Ende des Schlages schwächt. Eine Ellenbogenman- 
schette mit Pelotte im Bereich der Bäuche des M. supi- 
nator, Brachioradialis, Extensor carpi radialis kann beim 
Spielen getragen werden, da hiermit ein gewisser Ge- 
gendruck gegen die Belastung der genannten Muskeln 
erzeugt wird. 


Training: Der Ellenbogen wird voll flektiert, die Schul- 
ter so weit wie möglich. Der Unterarm wird in Pronation 
gehalten und in Supination gedreht. Dies geschieht ge- 
gen den Widerstand eines Therapie-Bandes. 

Alternativ kann die Position mit hyperextendiertem, ge- 
streckten Arm verwendet werden. 


11. Muskelfunktion 


M.su pinator (Abb. 11.154) 


/ - 


N 
\ 


Di11 
TrP/Di10 


R. profundus 
n. radialis 


TrPs und wirksamer Fernpunkt 


Test des M. supinator PIR-Selbstbehandlung des M. supinator 


Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 


Motor. Versorgung: N. radialis, 
C5, 6, (7) 

Organbeziehung: Magen 
Nährstoffbeziehung: Kalzium, 
Mangan, Eisen, Phosphatase, 
Vitamin B5, PUFA 

Test des M. supinator Training des M. supinator Leitbahnbeziehung: Magen 
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M.supraspinatus 


Ursprung: Mediale zwei Drittel der Fossa supraspinata. 


Verlauf: Nach lateral unter dem Akromion zum Hume- 
ruskopf, ist durch die Bursa subacromialis vom Akromi- 
on getrennt. 


Ansatz: Am oberer Anteil des Tuberculum majus und an 
der Gelenkkapsel. 


Funktion: Abduktion des Humerus. Der Muskel ist bis 
etwa 30° Abduktion der Hauptagonist. Er hält den Hu- 
meruskopf im Cavum glenoidale und hat in dieser Funk- 
tion einen permanenten Grundtonus, spannt die Ge- 
lenkkapsel. 


Schwächezeichen: Nur bei extremer Schwäche wird 
der Patient die Armabduktion mit einer Thoraxseitnei- 
gung beginnen. 


Synergisten: 

Humerusabduktion: Deltoideus, Biceps (langer Kopf). 
Humerusstabilisierung: Infraspinatus, Teres minor, Sub- 
scapularis. 


Antagonisten: 

Humerusabduktion: Latissimus dorsi, Teres major, Teres 
minor, Pectoralis major, Subscapularis, Coracobrachia- 
lis, Biceps (kurzer Kopf). 


Reaktive Muster: Rhomboidei, Pectoralis minor. 


Test: Der Arm wird im Ellenbogen gestreckt in Neutral- 
position bezüglich Rotation 15° bis 25° abduziert. 
Nehmen Sie mit der testenden Hand Kontakt zum di- 
stalen Unterarm, die nicht testende Hand wird über 
das Akromioklavikulargelenk gehalten, um Bewe- 
gungsabweichungen zu tasten. Wenn nötig (z.B. im 
Stehen und im Sitzen), wird die kontralaterale Schulter 
stabilisiert. 

Fordern Sie den Patienten auf, den gestreckten Arm mit 
maximaler Kraft nach außen in Ihre Hand zu drücken. 
Halten Sie in Richtung Adduktion gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Ellen- 
bogen muss vollständig gestreckt bleiben, der Patient 
darf seinen Oberkörper nicht zur Seite neigen, um den 
Deltoideus zu rekrutieren. 

Motorische Innervation: N. suprascapularis, C4, 5, 6. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Kaudal des Processus coracoideus im Muskel- 
bauch des Pectoralis minor. 

Posterior: Über der Massa lateralis des Atlas. 
NL-Reflexpunkt: Über dem Bregma. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 1, 11. 
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11. Muskelfunktion 


Organbeziehung: Gehirn (GOODHEART), Hypophyse 
(LEAF, 1996), Ösophagus (PorTELu, mündliche Mittei- 
lung). Letztere Beziehung lässt sich durch palpatorische 
und AK-spezifische Befunde bei viszeralen Behandlun- 
gen verifizieren. 


Nährstoffbeziehung: Essenzielle Fettsäuren, Phospha- 
tidylcholin, Antioxidanzien. 


Leitbahnbeziehung: Konzeptionsgefäß (KG, Ren Mai). 
Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T): Entfällt. 


Triggerpunkte: An der Grenze vom medialen zum mitt- 
leren Drittel der Fossa supraspinata und medial der 
akromioklavikulären Verbindung. Sie treten selten ohne 
Beteiligung des Trapezius auf. Palpation mittels tiefem 
Druck durch den Trapezius. Ein weiterer Triggerpunkt 
kann im Bereich der Supraspinatussehne vorkommen. 
Die Triggerpunkte entsprechen etwa Dü 12 und Di 16. 


Wirksame Fernpunkte: Lu 7, Ma 38. 


Schmerzübertragung: In die Schulter und den latera- 
len Aspekt des Armes bis hinunter zum Handgelenk. 


Dehnungsprüfung: Der Arm wird in Innenrotation und 
Adduktion genommen, der Patient greift zum gegen- 
über liegenden Schulterblatt. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus in Richtung Ab- 
duktion leicht anspannen, in Richtung Adduktion deh- 
nen. 


Selbstbehandlung: Der Patient sitzt auf einem Stuhl 
mit Lehne, nimmt den zu behandelnden Arm hinter 
den Rücken und greift die gegenüber liegende Seite der 
Stuhllehne. Anspannung in Richtung Abduktion des 
Oberarmes, Dehnung durch Schub des Oberkörpers in 
Richtung der zu behandelnden Schulter. 


Engpassschwäche: Läsion der Wurzel C5 führt zur 
Supraspinatus-Schwäche, und aller anderen Abduktoren 
der Schulter. Engpass im Bereich des Lig. transversum 
scapulae (N.-suprascapularis-Syndrom). Dieser wird zu- 
nächst den M. infraspinatus betreffen und tritt vor allem 
bei mangelnder Stabilisierung der Skapula durch den 
Serratus anterior und die Rhomboidei auf. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Supraspi- 
natustendinose („painful arc“). Der Muskel ist häufig 
beteiligt an Dysbalancen innerhalb der Rotatorenman- 
schette. 


Training: Der/die Übende sitzt oder steht mit dem zu 
trainierenden Arm hinter dem Rücken. Die Hand greift 
ein Therapie-Band, und dieses wird mit einer Abduk- 
tionsbewegung gedehnt. 

Alternativ kann eine Hantel bis 45° in Abduktion geho- 
ben werden. 


11. Muskelfunktion 


M.supraspinatus «.1.155) 


Si 
IN 


TrPs des M. supraspinatus und wirksamer Fernpunkt 


Motorische Innervation: N. suprascapularis, C4, 5, 6 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 1, 11 
Organbeziehung: Gehirn, Hypophyse, Ösophagus 
Nährstoffbez.: PUFA, Antioxidantien, Cholin 
Leitbahnbeziehung: Konzeptionsgefäß (KG, Ren Mai) 


NV NL anterior NL posterior 


PIR: Kontraktionsphase PIR-Selbstbehandlung: Kontraktionsphase Training des Supraspinatus 
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M.tensor fasciae latae 


Ursprung: Von der Spina iliaca anterior superior und 
dem vorderen Teil des Beckenkamms. 


Verlauf: Der Muskel geht am Übergang vom proximalen 
zum mittleren Drittel des Oberschenkels in den Tractus 
iliotibialis der Fascia lata über. 


Ansatz: Die anterioren Fasern inserieren in das laterale 
Retinaculum patellae sowie das Ligamentum patellae. 
Die posterioren Fasern setzen über den Tractus iliotibia- 
lis am Tuberculum laterale der Tibia an. 


Funktion: Flexion, Abduktion und Innenrotation des 
Femurs. Die posterioren Fasern halten das Knie in Ex- 
tension. Der Muskel wirkt zusammen mit dem syner- 
gistischen Gluteus maximus über den Tractus iliotibia- 
lis als lateraler Kniestabilisator. 


Schwächezeichen: Mangelnde laterale Kniestabilität 
bei Beugung, u.U. Genu varus. 


Synergisten: 

Femurflexion: Rectus femoris, Psoas, Pectineus, Adduc- 
tor longus und brevis, anteriore Fasern des Gluteus me- 
dius, Sartorius. 

Abduktion: Gluteus medius. 

Innenrotation: Semimembranosus, Semitendinosus, 
Pectineus, Adductor longus und brevis, anteriore Fasern 
des Gluteus medius. 

Kniestreckung: Rectus femoris, Vastusgruppe. 


Antagonisten: 

Femurflexion: Gluteus maximus, Hamstrings. 
Femurabduktion: Adduktoren, Gracilis. 
Femurinnenrotation: Außenrotatoren (Piriformis, Ge- 
melli, Obturatorius internus und externus, Quadratus 
femoris), laterale Hamstrings. 


Reaktive Muster: Adduktoren, Peroneus tertius. 


Test: Der Test wird in Rückenlage ausgeführt. Bei ge- 
strecktem Knie wird das Bein 30° abduziert, 30° flektiert 
und vollständig innenrotiert. 

Stabilisieren Sie von lateral den kontralateralen Unter- 
schenkel. Heben Sie das gestreckte Bein des Patienten in 
die Ausgangsposition und erklären Sie, dass er nach 
außen und oben drücken soll. Sobald er dies tut, öffnen 
Sie die Hand und halten mit flacher Hand nach medial 
und etwas kaudal dagegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Patient 
darf nicht das Bein außenrotieren und das Knie flektie- 
ren. Vor dem Test muss das gestreckte Bein vollständig 
von Ihnen von außen, oben kommend unterstützt wer- 
den. In dem Moment, wo der Patient seine Kontraktion 
beginnt, greifen Sie so um, dass nur noch ein flacher 
Kontakt in der Richtung des Kontraktionsvektors be- 
steht. 


Motorische Innervation: N. gluteus superior, L4, 5 und 
S1. 
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11. Muskelfunktion 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): L4. 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: über dem Tractus iliotibialis entlang der ge- 
samten lateralen Fläche des Oberschenkels. 

Posterior: über einer dreieckigen Fläche, die vom Dorn- 
fortsatz LA, dem Dornfortsatz Th 12 und dem Rand des 
Iliums gebildet wird. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia parietalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 10. 
Organbeziehung: Dickdarm. 


Nährstoffbeziehung: Eisen (bei bilateraler funktionel- 
ler Schwäche), Symbionten des Darms (Lactobacillus, 
E. coli), L-Glutamin. 


Leitbahnbeziehung: Dickdarm. 


Drain.-Pkt. (S): Di2 (an der radialen Zeigefingerseite an 
der Grenze der Basis zum Schaft des Grundgliedes). 


Auff.-Pkt. (T): Di 11 (am lateralen Ende der Ellenbogen- 
beugefalte). 


Triggerpunkte: Etwa 3-4 QF kaudal des Darmbeinran- 
des (Gb 29). 


Palpation: Flach, tangential. 


Schmerzübertragung: In den lateralen Oberschenkel, 
Tractus iliotibialis. 


Wirksame Fernpunkte: Gb 34, 38, 40. 
SR-Zuordnung: L3. 


Dehnungsprüfung: Der Patient liegt auf der Seite am 
Liegenrand, die frontale Beckenebene bildet etwa einen 
45°-Winkel zur Auflagefläche. Das unten liegende Bein 
wird stabilisierend abgewinkelt. Stabilisieren Sie das 
Becken mit Ihrem Körper in dieser Position und führen 
das Bein in Extension, Adduktion und Außenrotation 
über den Liegenrand nach unten. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus hebt der Patient 
das gestreckte Bein leicht in Abduktion, Flexion und In- 
nenrotation an, in Exspiration genügt das Eigengewicht 
des gestreckten Beines zum Nachdehnen. 


Selbstbehandlung: Der Patient liegt wie oben geschil- 
dert auf einem Tisch oder einer Liege. Die Kontraktion 
und Dehnung erfolgt wie beschrieben. 


Engpassschwäche: Piriformis-Syndrom (Engpass des 
N. gluteus superior beim Durchtritt durch das Foramen 
suprapiriforme). 


Engpassursache: Entfällt. 


11. Muskelfunktion 


M.tensor fasciae latae wo. 11.156 


x 


gi 
IT 
N 


Io] ae 
Tcoo 


NL posterior 


NL anterior Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 


Motorische Innervation: N. gluteus superior, L4, 5 und S1 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): L4 

Triggerpunkte und wirksame Fernpunkte Organbeziehung: Dickdarm 

Nährstoffbeziehung: Eisen (bei bilateraler funktioneller 
Schwäche), Symbionten des Darms (Lactobacillus, E. coli), 
L-Glutamin 

Leitbahnbeziehung: Dickdarm 

SR-Zuordnung: L3 

Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 10 


Test des M.tensor fasciae latae PIR des M.tensor fasciae latae, Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M.tensor fasciae latae us. 11.15 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Lateraler 
Oberschenkelschmerz, lateraler Knieschmerz, Becken- 
läsionen. Bei bilateraler funktioneller Schwäche kann 
eine Eisenmangel-Anämie vorliegen. 


Training: Der nicht zu trainierende Fuß wird an einem 
Tischbein eingehakt. Ein Therapie-Band wird durch das 
übende Bein in Abduktion und 30° Flexion gezogen. Da- 
bei wird Innenrotation eingehalten. 

Alternativ kann in stabiler Seitenlage, bei der das Be- 
cken etwas nach hinten gekippt wird, das oben liegen- 
de Bein mit Gewichtmanschetten beschwert werden 
und in Innenrotation abduziert werden. 


PIR-Selbstbehandlung des M. tensor fasciae latae, Kontrak- 
tionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M.teres major 


Ursprung: An der Dorsalfläche der Skapula im Bereich 
des Angulus inferior und dem kaudalen Drittel des late- 
ralen Skapularandes. 


Verlauf: Nach lateral und kranial zum anterioren Aspekt 
des Humerus. 


Ansatz: Am Tuberculum minus des Humerus zusam- 
men mit den Fasern des Latissimus dorsi. 


Funktion: Innenrotation, Adduktion und Extension des 
Humerus. 


Schwächezeichen: Vermehrte Außenrotation des Ar- 
mes im Stehen möglich. 


Synergisten: 

Extension: Latissimus dorsi, langer Trizepskopf, Delto- 
ideus pars posterior, Teres minor. 

Innenrotation: Latissimus dorsi, Subscapularis, Deltoi- 
deus pars anterior. 

Adduktion: Latissimus dorsi, Pectoralis major, Subsca- 
pularis, Teres minor. 


Antagonisten: 

Extension des Humerus: Bizeps (langer Kopf), Pectoralis 
major clavicularis, Deltoideus pars anterior. 
Innenrotation des Humerus: Teres minor, Infraspinatus, 
Deltoideus pars posterior. 

Adduktion des Humerus: Deltoideus, Supraspinatus. 


Reaktive Muster: Mit allen Muskeln der Schulter mög- 
lich. 


Test: Der Ellenbogen wird um 90° flektiert und der 
Humerus innenrotiert, sodass die Dorsalfläche der Hand 
auf der dorsalen Crista iliaca liegt. Der Humerus wird 
maximal extendiert, d.h. der Ellenbogen nach hinten 
und medial genommen. 

Einseitiger Test: Dieser wird vor allem im Stehen oder 
Sitzen durchgeführt (Schulterbehandlungen). Nehmen 
Sie von medial mit der testenden Hand am Ellenbogen 
Kontakt. Die nicht testende Hand und Ihr eigener Tho- 
rax stabilisieren den Rumpf des Patienten, indem Sie 
von vorn um den Thorax greifen und die Schulter der 
Testseite von anterior stabilisieren. 

Bilateraler Test: Dieser wird am praktischsten in Bauch- 
lage durchgeführt. Dabei wirkt der gleichzeitige Druck 
an beiden Ellenbogen stabilisierend. 

Für den Test wird der Patient aufgefordert, den oder die 
Ellenbogen mit ganzer Kraft nach hinten zu drücken. 
Sie halten in Richtung der Tangente am Kreisbogen, den 
der Ellenbogen in Richtung Abduktion und Flexion 
durchläuft, gegen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Extension des Humerus, Auslösen von Schmerz am EI- 
lenbogen durch harten Kontakt. 


Motorische Innervation: N. subscapularis, C5, 6, 7, in 
manchen Fällen N. thoracodorsalis. 
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Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 


NL-Reflexpunkte: 
Anterior: Im 2. ICR 4 Querfinger neben dem Sternum. 
Posterior: Zwischen Proc. transversus von Th2 und Th 3. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Os temporale posterior 
der Sutura temporosphenoidalis. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 9. 
Organbeziehung: Wirbelsäule. 


Nährstoffbeziehung: Evtl. Substanzen zur Regulation 
des Säure-Basenhaushaltes (LEAF, 1996), Zink. 


Leitbahnbeziehung: Lenkergefäß (LG, Du Mai). 
Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T): Entfällt. 


Triggerpunkte: Im Muskelbauch in der Nähe des Angu- 
lus inferior der Skapula und in der Nähe des Muskelan- 
satzes (entsprechen etwa Dü9). 


Palpation: Der mediale Triggerpunkt kann bei anlie- 
gendem Arm mit flacher, tangentialer Palpation erfasst 
werden. Der laterale Triggerpunkt wird mit Zangengriff 
bei 90° abduziertem Oberarm getastet. Dabei bildet der 
Latissimus dorsi den Rand der hinteren Axillarfalte, wo 
er sich um den Teres major herumschlingt. Der Trigger- 
punkt des Teres major liegt dann etwas weiter kranialin 
der Tiefe. 


Schmerzübertragung: In die laterale Schulter, den late- 
ralen Oberarm und den dorsalen Unterarm. 


Wirksamer Fernpunkt: Dü 3. 


Dehnungsprüfung: Der Arm wird in Abduktion und 
Außenrotation gebracht, d.h. hinter den Kopf geführt. 


PIR: Aus der Dehnungsposition drückt der Patient wäh- 
rend gehaltener Inspiration in Adduktion (nach außen), 
während Exspiration dehnen Sie leicht nach. 


Selbstbehandlung: Sie geschieht wie für den M.latis- 
simus dorsi beschrieben mit hyperabduziertem Arm in 
einem Türrahmen stehend (s. Abb. 11.87). 


Engpassschwäche: Skalenus-Syndrom. 
Engpassursache: Entfällt. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Bilaterale 
funktionelle Schwäche weist auf Fixationen der Brust- 
wirbelsäule hin. 


Training: Die geschlossene Faust wird am hinteren Be- 
ckenkamm aufgelegt. In den abgewinkelten Ellenbogen 
wird ein Therapie-Band eingehängt und der Ellenbogen 
nach hinten geführt. 


11. Muskelfunktion 


M.teres Major (bo. 11.158) 
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Motorische Innervation: N. subscapularis, C5, 6, 7, in 
manchen Fällen N. thoracodorsalis 

Organbeziehung: Wirbelsäule 

Nährstoffbeziehung: Substanzen zu Regulation des 
Säure- Basenhaushaltes (LeAr, 1996), Zink 
Leitbahnbeziehung: Lenkergefäß (LG, Du Mai) 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 9 


er. 


PIR des M.teres major 


Test des M.teres major beidseitig und einseitig Training des M.teres major 
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11. Muskelfunktion 


M.teres minor 


Ursprung: Von der Dorsalfläche der Skapula im Bereich 
des mittleren Drittels des lateralen Randes. 


Verlauf: Nach lateral und kranial. 


Ansatz: Am inferioren Anteil des Tuberculum majus, 
des Humerus und an der Schultergelenkskapsel. 


Funktion: Außenrotation des Humerus sowie geringe 
Adduktions- und Extensionswirkung. Der Muskel stabi- 
lisiert den Humeruskopf im Cavum glenoidale und istin 
diesem Sinne bei Flexion und Abduktion des Humerus 
aktiv. 


Schwächezeichen: Im Stehen vermehrte Innenrotation 
des Armes. 


Synergisten: 

Außenrotation des Humerus: Infraspinatus, Deltoideus 
pars posterior. 

Adduktion: Teres major, Latissimus dorsi, Subscapularis. 
Stabilisierung des Humeroglenoidalgelenkes: Infraspina- 
tus, Supraspinatus, Subscapularis (Rotatorenmanschet- 
te). 


Antagonisten: 

Außenrotation des Humerus: Subscapularis, Latissimus 
dorsi, Teres major. 

Adduktion: Deltoideus, Supraspinatus. 


Reaktive Muster: Mit praktisch allen Schultermuskeln 
möglich. 


Test: Der Ellenbogen des Patienten wird 90° flektiert, 
der Humerus wird 10° bis 20° abduziert und fast voll- 
ständig außenrotiert. Die Abduktion bringt den Hume- 
rus in etwa rechten Winkel zu den Fasern des Muskels. 
Nehmen Sie von außen am distalen Unterarm Kontakt, 
die nicht testende Hand stabilisiert den Ellenbogen von 
medial. Dabei sollte jedoch der Kontakt zum Drainage- 
punkt 3E 10 (s. u.) vermieden werden. 

Der Patient wird aufgefordert, den Unterarm mit maxi- 
maler Kraft in Außenrotation gegen Ihren gehaltenen 
Widerstand zu drücken. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Zu geringe 
Außenrotation. Abduktion des Armes anstatt Außen- 
rotation. Zu weite Abduktion (mehr als 20-30°) führen 
zu übermäßiger Rekrutierung des Infraspinatus. Der EI- 
lenbogen muss sicher stabilisiert werden. 


Motorische Innervation: N. axillaris (C 5, 6). 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im 2. ICR neben dem Sternum. 

Posterior: Zwischen den Processus transversus von Th 2 
und 3. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Os temporale posterior 
der Sutura temporosphenoidalis. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3. 
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Organbeziehung: Schilddrüse 


Nährstoffbeziehung: Jod, Selen, Zink, Mangan, Vit.A, 
B-Kompl., Tyrosin. 


Leitbahnbeziehung: 3-Erwärmer. 


Drain.-Pkt. (S): 3E10 (3 QF proximal des Olekranon 
über der Trizepssehne). 


Auff.-Pkt. (T): 3E3 (am Handrücken zwischen Os meta- 
carpale 4 und 5 an der Grenze von Schaft und Köpf- 
chen). 


Triggerpunkte: Etwa in der Mitte des Muskelbauches, 
etwa zwischen Dü 9, 10. 


Palpation: Am besten in Seitlage. Der Arm des Patien- 
ten liegt vor dem Thorax. Die Triggerpunkte können 
durch flache, tangentiale Palpation entlang des latera- 
len Skapularandes gefunden werden. 


Schmerzübertragung: In die laterale Schulter und late- 
raler Oberarm. 


Wirksamer Fernpunkt: Dü 3. 


Dehnungsprüfung: Der Arm wird im Ellenbogen ab- 
gewinkelt und in Abduktion sowie Innenrotation ge- 
bracht. Hierbei werden zu einem gewissem Grad auch 
der Teres major, Infraspinatus und Latissimus dorsi ge- 
dehnt. Die Differenzierung geschieht durch Palpation 
bzw. „Hand-zum-Schulterblatt-Test“: Bei Verkürzung 
der Außenrotatoren (Teres minor und Infraspinatus) 
wird der Patient mit seiner Hand gerade eben zur Hüf- 
te gelangen. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient während gehaltener Inspiration leicht in Richtung 
Adduktion und Außenrotation. Während Exspiration 
dehnen Sie leicht in Richtung Abduktion und Innenrota- 
tion nach. 


Selbstbehandlung (wie Infraspinatus, s. Abb. 11.81): 
Der Patient liegt auf dem Rücken auf der Liege, der EI- 
lenbogen ragt bei 90° Flexion in Schulter und Ellenbo- 
gen über den Liegenrand hinaus. Die Hand hängt, soweit 
es durch Innenrotation in der Schulter möglich ist. Beim 
Einatmen wird die Hand leicht angehoben, beim Aus- 
atmen erfolgt die Dehung allein durch das Gewicht des 
Unterarmes und der Hand (Lewit, 1992). 


Engpassschwäche: Skalenus-Syndrom, Kostoklaviku- 
lar-Syndrom, Pectoralis-minor-Syndrom. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Schilddrü- 
sendysfunktion, Schulterprobleme. 


Training: Der Arm wird mit gebeugtem Ellenbogen am 
Körper gehalten. Ein Thera-Band wird durch Außenrota- 
tion gedehnt. 


11. Muskelfunktion 
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Motorische Innervation: N. axillaris (C5, 6) 
Organbeziehung: Schilddrüse 
Nährstoffbeziehung: Jod, Selen, Zink, Mangan, 
Vitamin A, B-Komplex, Tyrosin 
Leitbahnbeziehung: 3-Erwärmer 

Rib pump Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3 


AM 


Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) NV 


PIR des M. teres minor: Kontraktionsphase 


Test des M.teres minor Training des M.teres minor 
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11. Muskelfunktion 


M.tibialis anterior 


Ursprung: Am Condylus lateralis und den kranialen 
zwei Dritteln der lateralen Fläche der Tibia, der Memb- 
rana interossea und der Fascia cruris. 


Verlauf: Er ist der am weitesten anterior gelegene Mus- 
kel des fibularen Kompartiments des Unterschenkels. 
Die Sehne verläuft zum medialen Fuß. 


Ansatz: An der medialen und plantaren Fläche des Os 
cuneiforme mediale und der Basis des Os metatarsale 1. 


Funktion: Dorsalextendiert den Fuß im talokruralen 
Gelenk. Supiniert den Fuß in subtalaren und den tarsa- 
len Gelenken. 


Schwächezeichen: Knick-Senkfuß, „Plattfuß“ beim Ge- 
hen. 


Synergisten: 

Dorsalextension: Extensor digitorum longus, Extensor 
hallucis longus, Peroneus tertius. 

Supination: Tibialis posterior. 


Antagonisten: 

Dorsalextension: Gastrocnemius, Soleus, Peroneus lon- 
gus und brevis, Tibialis posterior, Zehenflexoren. 
Supination: Peroneus longus und brevis. 


Reaktive Muster: Sartorius, Antagonisten, S. 0. 


Test: Der Patient liegt auf dem Rücken. Beschrieben 
wird im Folgenden der Test des rechten Tibialis ante- 
rior: Sie sitzen am Fußende der Liege und greifen mit 
Ihrer rechten Hand den Fuß des Patienten von medial 
und unten und drehen ihn in volle Supination. Dann 
wird der Fuß in Dorsalextension gebracht. Wenn mög- 
lich wird die Großzehe flektiert gehalten. 

Ihre linke Hand stabilisiert die Ferse. 

Fordern Sie den Patienten auf, den so gehaltenen Vorfuß 
mit aller Kraft kopfwärts zu ziehen. Halten Sie in kauda- 
ler Richtung gegen. 

Zur Testung des linken Tibialis anterior kehrt sich Ihre 
Handhaltung um. 

Eine andere Testhaltung ist folgende: Sie stehen am 
Fußende der Liege. Zur Testung des rechten M.tibialis 
anterior greifen Sie mit der rechten Hand von medial 
und dorsal über den Vorfuß des Patienten und supinie- 
ren und dorsalextendieren den Fuß. Ihre linke Hand sta- 
bilisiert die Ferse von lateral und unten. Die Großzehen- 
flexion kann hier aktiv ausgeführt werden. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Vorfuß in Richtung 
Supination und Dorsalextension nach kranial zu ziehen, 
während Sie in Richtung Plantarflexion und Eversion 
gegenhalten. Dabei müssen Sie Ihren Unterarm von kra- 
nial und medial in die Richtung des Testvektors bringen. 
Auch hier kehrt sich bei Testung des linken Tibialis an- 
terior Ihre Handhaltung um. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Die Fußhal- 
tung und der Testvektor müssen genau wie beschrieben 
eingehalten werden. Der Kontakt der Testhand und der 
stabilisierenden Hand dürfen nicht schmerzhaft sein. 
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Motorische Innervation: N. peroneus profundus, L4, 5 
und S1. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): entfällt. 


NL-Reflexpunkte: 
Anterior: 2 Querfinger über dem Tuberculum pubicum. 
Posterior: Über dem Wirbelbogen von L2. 


NV-Reflexpunkte: Über der Eminentia frontalis. 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 6, 8. 
Organbeziehung: Blase. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, Vitamin-B-Komplex 
mit hohem Anteil B1, Kalium. 


Leitbahnbeziehung: Blase. 


Drain.-Pkt. (S): Bl65 (proximal des Köpfchens des Os 
metatarsale 5). 


Auff.-Pkt. (T).: Bl67 (lateraler Nagelfalzwinkel des 
Kleinzehs). 


Triggerpunkte: In der proximalen Hälfte des Muskel- 
bauches, etwa Ma 37 entsprechend. 


Palption: Flach, tangential, quer zur Faser. 


Schmerzübertragung: In den Bereich der Tibiakante, 
den medialen Fußrücken und den Großzeh. 


Wirksamer Fernpunkt: Ma 41. 
SR-Zuordnung: L4. 


Dehnungsprüfung: Der Fuß des Patienten wird in Plan- 
tarflexion und Eversion gebracht. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus drückt der Pa- 
tient während Inspiration leicht in Richtung Dorsal- 
extension und Inversion, Sie halten gegen. Während Ex- 
spiration erfolgt leichtes Nachdehnen in die Dehnungs- 
position hinein. 


Selbstbehandlung: Der Patient stützt seine Ferse auf 
dem Stuhl sitzend auf dem gegenüber liegenden Knie 
ab. Die ipsilaterale Hand hält den Fuß in Plantarflexion 
und Eversion. Während Inspiration erfolgt leichte Kon- 
traktion in Richtung Dorsalextension und Inversion, 
während Exspiration dehnt der Patient leicht nach. 


Engpassschwäche: 

Piriformis-Syndrom, Peroneus-Tunnel-Syndrom. Der 
Tibialis anterior ist der Kennmuskel für die motorische 
Wurzel L4 (Diskusläsion L3/4), (PATTEn, 1998, WALTHER, 
2000), nach anderen Angaben auch für L5. 


Engpassursache: Entfällt. 


M. tibialis anterior (Abb. 11.160) 


ULLI 


Test des M.tibialis anterior: Beachten Sie die Flexion der 
Großzehe in der Abb. oben, um Rekrutierung zu vermeiden 


TrPs 
Ma36, 37 
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1. Muskelfunktion 


m 


| 


NL anterior 


NL posterior 


IS) 
BI65 BI67 
Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 


Motor. Innervation: N. peroneus prof., L4, 5 und S1 
Organbeziehung: Blase 

Nährstoffbeziehung: Vit. A, Vit.-B-Komplex, Kalium 
Leitbahnbeziehung: Blase 

SR-Zuordnung: L4 

Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 6, 8 


11. Muskelfunktion 


M. tibialis anterior (Abb. 11.161) 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Ein hyper- 
toner Tibialis anterior kann zu Reflexinhibition des 
Psoas und der Vastusgruppe mit den entsprechenden 
Gangstörungen (kurzer Schritt) führen. Ein hypertoner, 
verkürzter Gastrocnemius und Soleus kann zu Reflexin- 
hibition des Tibialis anterior führen. Andererseits kann 
der inhibierte Tibialis anterior zu Verkürzung und Hy- 
pertonus des Triceps surae führen. 


Training: Der/die Trainierende sitzt und dehnt ein The- 
rapie-Band über den Vorfuß mittels Inversion und Dor- 
salextension. 


PIR des M.tibialis anterior 


Training des M.tibialis anterior PIR-Selbstbehandlung des M.tibialis anterior 
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M.tibialis posterior 


Ursprung: Am lateralen Teil der dorsalen Fläche der 
Tibia, den proximalen zwei Dritteln der medialen Fläche 
der Fibula und der Membrana interossea. 


Verlauf: Der Muskel liegt in der tiefen Schicht der dor- 
salen Muskelgruppe des Unterschenkels in derselben 
Ebene wie der M.flexor hallucis longus und M. flexor 
digitorum longus. Diese sind vom M.triceps surae durch 
ein Septum intermusculare getrennt. Seine Sehne ver- 
läuft zusammen mit den Sehnen der letzt genannten 
Muskeln durch den Tarsaltunnel. 


Ansatz: Tuberositas ossis navicularis, mit einigen Seh- 
nenzügen am Sustentaculum tali, an den Ossa cuneifor- 
mia und den Basen der Ossa metatarsalia 2-4. 


Funktion: Inversion und Plantarflexion des Fußes. Er 
stützt das Fußgewölbe. 


Schwächezeichen: Knick-Senkfuß. Erschwerter Zehen- 
gang, Schwäche des Flexor hallucis brevis, wenn das Kör- 
pergewicht aufdem Fuß liegt (Engpass am Tarsaltunnel). 


Synergisten: 

Plantarflexion: Gastrocnemius, Soleus, Peroneus longus 
und brevis, Flexor digitorum longus und Flexor hallucis 
longus. 

Inversion: Tibialis anterior, Extensor hallucis longus, Fle- 
xor digitorum longus, Flexor hallucis longus. 


Antagonisten: 

Inversion: Peroneus longus und brevis. 

Plantarflexion: Tibialis anterior, Peroneus tertius, Exten- 
sor digitorum longus. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten. 


Test: Sie stehen am Fußende der Liege, der Patient liegt 
auf dem Rücken. Zur Testung des rechten Tibialis poste- 
rior fassen Sie den Fuß mit Ihrer rechten Hand von plan- 
tar und medial und bringen ihn in Plantarflexion und 
Inversion. Stabilisieren Sie mit der linken Hand den Kal- 
kaneus von lateral. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Fuß mit ganzer Kraft 
nach unten und innen zu drücken, halten Sie in Rich- 
tung Dorsalextension und Eversion gegen. Die Richtung 
der Gegenkraft sollte einem Vektor von inferior nach 
superior und von medial nach lateral entsprechen. 

Für den linken M. tibialis posterior kehrt sich die Hand- 
haltung entsprechend um. 

Beim Test sollte auf die Elevation der Sehne des M.tibia- 
lis anterior im Sinne einer Rekrutierung geachtet wer- 
den. 

Eine andere Handhaltung beim Test ist möglich: Sie 
können rechts am Fußende der Liege stehend den rech- 
ten Fuß des Patienten von unten kommend mit der 
rechten Hand von kaudal und medial fassen, und in 
Plantarflexion und Inversion bringen. Die stabilisieren- 
de linke Hand nimmt das Fersenbein von lateral in die 
Hand. Der Testvektor wie oben beschrieben ist unbe- 
dingt zu beachten. Für den linken Fuß dreht sich die 
Handhaltung des Untersuchers entsprechend um. 


531 


11. Muskelfunktion 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Nicht ausrei- 
chende Plantarflexion führt zu massiver Rekrutierung 
des Tibialis anterior. Der Kontakt der testenden und sta- 
bilisierenden Hand darf nicht schmerzhaft sein. 


Motorische Innervation: N. tibialis, L5, S1. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: 3 Querfinger lateral, 6 Querfinger superior des 
Nabels. 

Posterior: Zwischen Processus transversus von Th 11 
und 12. 


NV-Reflex: Über der posterioren Fontanelle (Lambda). 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 8. 
Organbeziehung: Nebenniere. 


Nährstoffbeziehung: Tyrosin und andere Kofaktoren 
der Katecholaminsynthese: Vitamin B3, B5, B6, B12 und 
Folsäure, Vitamin C, Ginseng und andere Faktoren, die 
die Nebennierenrinde stützen. 


Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf/Sexualität). 


Drain.-Pkt. (S): Pe7 (in der Handgelenksbeugefalte 
zwischen der Sehne des M. palmaris longus und Flexor 
carpi radialis). 


Auff.-Pkt. (T): Pe9 (am radialen Nagelfalzwinkel des 3. 
Fingers). 


Triggerpunkte: Im proximalen Teil des Muskels etwa in 
der Mitte der Wade (entspricht Bl 57). 


Palpation: Mit tiefem Druck, indem versucht wird, 
den Gastrocnemius von medial oder lateral zur Seite 
zu schieben und durch den Soleus hindurch gegen die 
Tibia zu drücken. Triggerpunkte im Soleus, Gastrocne- 
mius, Flexor digitorum longus sollen differenziert wer- 
den. Eine Differenzierung kann versucht werden, indem 
die Palpation und leichte Kontraktion des Muskels, wie 
bei manuellem Test, kombiniert werden. 


Schmerzübertragung: In den Bereich der Achillesseh- 
ne und Fußsohle. 


Wirksamer Fernpunkt: Bl 60/62, Ni 3. 
SR-Zuordnung: L1,L5, 51. 


Verkürzungszeichen: Equino-varus-Stellung bei Nicht- 
belastung. 


Dehnungsprüfung: Eversion, Dorsalextension und Pro- 
nation des Fußes. 


11. Muskelfunktion 


M. tibialis posterior (Abb. 11.162) 


Motor. Innervation: N.tibialis; L5 und S1 
Organbeziehung: Nebenniere 

Nährstoffbeziehung: Tyrosin, Vitamin B3, B5, B6, B12 und 
Folsäure, Vitamin C, Ginseng und andere Nebennierenrin- 
den-Supplemente 

Leitbahnbeziehung: Perikard (Kreislauf/Sexualität) 
SR-Zuordnung: L1, 15, S1 

Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 3, 8 


NL anterior NL posterior 


Test des M.tibialis posterior 


NV Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 


Alternative Testposition 
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11. Muskelfunktion 


M.tibialis posterior (as.1.163) 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus leichte Kontrak- 
tion durch den Patienten in Inversion und Plantarfle- 
xion gegen Ihren gehaltenen Widerstand. In der Relaxa- 
tionsphase leichtes Nachdehnen in die Dehnungsposi- 
tion. 


Selbstbehandlung: Der Patient sitzt auf einem Stuhl 
und stützt seine Ferse auf dem gegenüber liegenden 
Knie ab. Er hält seinen distalen Unterschenkel fest. Die 
andere Hand greift den Vorfuß und zieht diesen in 
Eversion, Pronation und Dorsalextension. Isometrische 
Anspannung und Dehnung wie oben beschrieben. 


Engpassschwäche: L5-Wurzelläsion, Lig.-iliolumbale- 
Syndrom, Piriformis-Syndrom, Popliteus-Syndrom. 
Nach PATTEn (1998) verursacht eine S 1-Wurzelläsion 
(Discus L5/S1) eine Schwäche des M.tibialis posterior PIR des M. tibialis posterior 
(neben der des M. gastrocnemius). 


Engpassursache: Keine bekannt, der Muskel liegt unter 
dem Gefäßnervenstrang. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Knick- 
Senkfuß. In diesen Fällen findet sich in der Regel ein 
typischer Palpationsschmerz im Bereich des lateralen 
Kalkaneus, am medialen Knie, Trochanter major, lum- 
balen Rückenstreckern, Rhomboidei, Skalenus anterior 
und Pterygoidei (LEAF, 1996). 


Training: Der Übende sitzt oder liegt und dehnt ein 
Therapie-Band über den Vorfuß mittels Inversion- und 
Plantarflexionsbewegung. 


Training des M.tibialis posterior 
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11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars inferior (pars ascendens) 


Ursprung: An den Processus spinosi von Th 6 bis Th 12. 


Verlauf: Oberflächlichster der Rückenmuskeln. Die Fa- 
sern verlaufen fächerförmig konvergierend nach late- 
ral. 


Ansatz: Am medialen Drittel der Spina scapulae. 


Funktion: Retraktion und Depression der Skapula, Ro- 
tation der Skapula (das Cavum glenoidale rotiert weiter 
nach kranial), der mediale Rand wird zur Wirbelsäule 
und nach kaudal gezogen. Dadurch hilft er bei der auf- 
rechten Haltung der Wirbelsäule mit. 


Schwächezeichen: Die Schulter wird im Stehen ver- 
mehrt nach vorn gehalten und steht höher. Die Brust- 
wirbelsäule kann vermehrt kyphosiert sein. Insgesamt 
ergibt sich das Bild eines Rundrückens. 


Synergisten: 

Skapuladepression: Latissimus dorsi, Pectoralis major 
costalis, Pectoralis minor. 

Skapularetraktion: Trapezius pars medialis, Latissimus 
dorsi, Rhomboidei. 

Skapularotation: Serratus anterior, Trapezius pars me- 
dialis und superior. 


Antagonisten: 

Skapularetraktion: Pectoralis minor, Pectoralis major. 
Skapuladepression: Oberer Trapezius, Levator scapulae, 
Rhomboidei. 


Reaktive Muster: Mit Antagonisten möglich. 


Test: Der Patient liegt typischerweise auf dem Bauch, 
mit der zu testenden Seite am Rand der Liege. Der 
Arm wird im Ellenbogen gestreckt, um 130° abduziert 
und außenrotiert, sodass der Daumen nach oben zeigt. 
Der Kopf kann zur Seite des Tests rotiert werden. 
Nehmen Sie von dorsal Kontakt zum Unterarm des 
Patienten, Ihre andere Hand liegt stabilisierend auf dem 
Thorax. 

Fordern Sie den Patient auf, den gestreckten Arm mit 
ganzer Kraft nach oben (dorsal) zu drücken, halten nach 
unten (ventral) gegen. Entscheidend ist die Stabilisie- 
rung des Angulus inferior nach medial und inferior, die 
Sie beobachten müssen. 

Tritt beim Test keine Bewegung des Angulus inferior der 
Skapula auf, kann der Arm jedoch nicht nach posterior 
stabilisiert werden, so liegt eine Schwäche der dorsalen 
Schultergelenksstabilisatoren (bes. posteriorer Delto- 
ideus). 

Der Test kann auch in Rückenlage durchgeführt werden, 
wobei die Palpation des Angulus inferior der Skapula 
schwieriger ist, jedoch die Stabilisierung des Patienten 
im Allgemeinen besser. 

Wenn der Muskel im Sitzen oder Stehen getestet wird, 
ist eine Stabilisation der Schulter von ventral notwendig. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Test 
muss sehr dosiert durchgeführt werden, da der Hebel 
des Armes im Vergleich zur Kraft eines durchschnitt- 
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lichen Patienten sehr lang ist. Die Funktion des Delto- 
ideus pars posterior und des unteren Trapezius muss 
wie oben beschrieben differenziert werden. 


Motorische Innervation: N. accessorius, Plexus cervi- 
calis, C2, 3,4. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th 7; dies ist in 
der AK-Literatur nicht so angegeben, die Organzuord- 
nung ist für den Trapezius pars medialis und pars infe- 
rior jeweils die Milz und damit Th 7 zugeordnet. 


NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im 7. ICR in der Mammnilarlinie nur links. 
Posterior: Zwischen Processus transversus von Th 7 und 
8 nur links. 


NV-Reflexpunkt: 
2 Querfinger superior der posterioren Fontanelle über 
der Sutura sagittalis. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 7, 11. 
Organbeziehung: Milz. 

Nährstoffbeziehung: Vitamin C, Kalzium. 
Leitbahnbeziehung: Milz (-Pankreas). 


Drain.-Pkt. (S): Mi5 (1 Querfinger anterior und inferior 
des Malleolus medialis). 


Auff.-Pkt. (T): Mi2 (an der Grenze von der Basis zum 
Schaft an der medialen Seite des Großzehen-Grundglie- 
des). 


Triggerpunkte: In der Nähe des medialen Skapularan- 
des kaudal der Spina scapulae; sie sind zu verwechseln 
mit dem Triggerpunkt des Infraspinatus (Dü 1, 12). Wei- 
terhin in der Nähe des lateralen Muskelrandes medial 
der Skapula (Bl 45, 46). Tangentiale Palpation. 


Schmerzübertragung: Von den medialen TrPs zum me- 
dialen Skapularand, von den lateralen TrPs zum Okziput 
(Gb 20) und zur Schulter zwischen Klavikula und Spina 
scapulae medial des Akromium, Palpation flach auf den 
Knochenstrukturen. 


Wirksamer Fernpunkt: Keine überzeugende Fern- 
punktwirkung gefunden. 


Dehnungsprüfung: Eine echte Längenprüfung ist nicht 
möglich, zur Triggerpunktpalpation und zur Auslösung 
von Übertragungsschmerz kann der Patient sitzend mit 
vermehrter Kyphose und nach vorn gerollten Schultern 
untersucht werden. 


PIR: Nicht effizient. 
SRS-Zuordnung: Am kaudalen Rand der Spina scapulae 


können sich Hartspannzonen finden, die ihre Ursache 
bei L3-L5 haben. 


11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars inferior (pars ascendens) w.11.164) 


Triggerpunkte und Schmerzfortleitung: der obere TrP der 
Abbildung links ist links eingezeichnet, der untere rechts 


L— 
A 


Test des M.trapezius pars ascendens; die stabilisierende 
Hand kann auf die Skapula der Testseite gelegt werden, um 
dort Bewegung zu registrieren. Die Stabilisierung gelingt 
jedoch besser mit der Hand auf der gegenüberliegenden 
Schulter (s. Abb. M. trapezius pas medialis) 


Engpassschwäche: Läsionen der Schädelbasis (Fora- 
men jugulare, Austrittsstelle des N. accessorius). 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Chroni- 
sche Rippendysfunktion, vermehrte thorakale Kyphose. 
Bei bilateraler Schwäche liegt ein Hinweis auf eine tho- 
rTakolumbale Fixation vor. 
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IF 


Test des M. trapezius pars ascendens mit Palpation der mög- 
lichen Skapulabewegung 


Training: Die Streckübungen auf dem Gymnastikball 
sind sehr effiziente Übungen für den unteren Trapezius 
(s. Abb. 11.140). 

Wenn es um diesen ausschließlich geht, dann kann 
der/die Trainierende im Hand-Kniestand stehen und 
den Arm mit 130° Abduktion in die Horizontale heben. 
Dazu kann eine Hantel verwandt werden. 


11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars medialis (pars horizontalis) 


Ursprung: Von den Dornfortsätzen Th 1-5. 


Verlauf: Die Fasern des Muskel verlaufen waagerecht 
nach lateral. 


Ansatz: An der Spina scapulae und dem Akromion. 


Funktion: Retraktion der Skapula, hilft bei der Eleva- 
tion der Skapula. 


Schwächezeichen: Protraktion der Schulter, Rundrü- 
cken. 


Synergisten: Rhomboidei. 


Antagonisten: Pectoralis major clavicularis, Pectoralis 
MINOT. 


Reaktive Muster: Mit den Antagonisten möglich. 


Test: Der Patient liegt auf dem Bauch, der Arm wird im 
Ellenbogen gestreckt, 90° abduziert und außenrotiert 
(der Daumen zeigt nach oben bzw. posterior). 

Nehmen Sie von dorsal Kontakt zum Unterarm des Pa- 
tienten, die andere Hand liegt stabilisierend auf dem 
Thorax. 

Fordern Sie den Patienten auf, den gestreckten Arm 
mit ganzer Kraft nach oben (dorsal) zu drücken und 
halten Sie nach unten (ventral) gegen. Entscheiden- 
des Kriterium ist, ob die Stabilisierung des medialen 
Skapularandes nach medial erfolgt. Beobachten Sie 
dies. 

Tritt beim Test keine Bewegung der Skapula auf, kann 
der Arm jedoch nicht nach posterior stabilisiert wer- 
den, so liegt eine Schwäche der Schultergelenksstrecker 
vor (besonders Deltoideus pars post.). 

Der Test kann auch in Rückenlage durchgeführt werden, 
wobei die Palpation des medialen Skapularandes 
schwieriger ist, jedoch die Stabilisierung des Patienten 
im Allgemeinen besser. 

Wenn der Muskel im Sitzen oder Stehen getestet wird, 
ist eine Stabilisation der Schulter von ventral notwen- 
dig. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Test 
muss sehr dosiert durchgeführt werden, da der Hebel 
des Armes im Vergleich zur Kraft eines durchschnitt- 
lichen Patienten sehr lang ist. Die Funktion der Schul- 
tergelenkstrecker und des unteren Trapezius muss wie 
oben beschrieben differenziert werden. 


Motorische Innervation: N. accessorius spinalis, Plexus 
cervicalis, C2, 3, 4. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th7 (s. Trape- 
zius pars inferior). 


NL-Reflexzonen: 

Anterior: Im 7. ICR in der Mammilarlinie nur links. 
Posterior: Zwischen Processus transversus von Th 7 und 
8 nur links. 
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NV-Reflexpunkt: 2 Querfinger superior der posterioren 
Fontanelle über der Sutura sagittalis. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 7, 11. 
Organbeziehung: Milz. 

Nährstoffbeziehung: Vitamin C, Kalzium. 
Leitbahnbeziehung: Milz. 


Drain.-Pkt. (S): Mi5 (1 Querfinger anterior und inferior 
des Malleolus medialis). 


Auff.-Pkt. (T): Mi2 (an der Grenze von der Basis zum 
Schaft an der medialen Seite des Großzehen-Grundglie- 
des). 


Triggerpunkte: Finden sich medial des Skapularandes 
etwa auf der Höhe der Spina scapulae. 


Palpation: Flach auf den darunter liegenden knöcher- 
nen Strukturen. 


Schmerzübertragung: In den Bereich der Kostotrans- 
versalgelenke 1-4 (Rhomboidei). 


Wirksamer Fernpunkt: Keine überzeugende Fern- 
punktwirkung gefunden. 


Dehnungsprüfung: Nicht sehr aussagekräftig, zumal 
die Triggerpunkte sich häufig als Ermüdungszeichen bei 
verkürzter Pectoralismuskulatur ausbilden und in die- 
sem Fall ein Rundrücken ausgebildet ist. 


PIR: Nicht sehr wirkungsvoll. 


SR-Zuordnung: Entlang des Ansatzes am kranialen 
Rand der Spina scapulae finden sich die SRS-Reflex- 
zonen von Th 1 bis 4. 


Engpassschwäche: Läsionen der Schädelbasis (Fora- 
men jugulare, Austrittsstelle des N. accessorius). 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Chroni- 
sche Rippendysfunktion. 

LEAF (1996) beschreibt, dass der M.trapezius pars me- 
dialis geeignet ist, die Inhibition der Rückenstrecker bei 
Hypertonus der plantaren Fußmuskeln zu demonstrie- 
ren. Getestet wird dies, indem der Muskel, der im 
Stehen inhibiert ist, im Sitzen normal testet. Wenn der 
Patient dann im Stehen wieder Gewicht auf die Füße 
bringt, tritt das Inhibitionsmuster am Trapezius und an 
allen anderen Rückenstreckern erneut auf. 


Training: Der/die Trainierende steht im Hand-Knie- 
stand und hebt den Arm mit 90° Abduktion in die Hori- 
zontale. Dazu kann eine Hantel verwandt werden. Es 
kann auch mit einem Therapieband geübt werden: Bei- 
de Arme sind 90° abduziert und werden aus der Adduk- 
tion in die Abduktion bewegt. 


11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars medialis (pars horizontalis) as.1.1s5) 


0. Do 


Triggerpunkte und Schmerzfortleitung: der laterale TrP der 
Abbildung links ist links eingezeichnet, der mediale rechts 


Test des M.trapezius pars horizontalis; die stabilisierende 
Hand kann auf die Skapula der Testseite gelegt werden, um 
dort Bewegung zu registrieren. Dabei ist jedoch die Stabili- 
sierung schlechter 


Test des M. trapezius pars medialis nach BEARDALL Training des M. trapezius pars medialis 
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11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars inferior und pars medialis «».1.166 


N 


ei 
au 


L> 
=. 
AN 


=> 


NL anterior NL posterior 


Motorische Innervation: N. accessorius spinalis, Rr. ventrales der Nn. cervicales 2, 3,4 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Th7 

Organbeziehung: Milz 

Nährstoffbeziehung: Vitamin C, Calcium 

Leitbahnbeziehung: Milz 

Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 7, 11 


M. trapezius, 
Pars horizontalis und 
Pars ascendens 


Spondylogene Reflexzonen der Mm. trapezius pars horizontalis und pars ascendens 
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11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars superior (pars descendens) 


Ursprung: Von der Protuberantia occipitalis externa, 
dem medialen Drittel der Linea nuchae superior, dem Li- 
gamentum nuchae und dem Processus spinosus von C 7. 


Verlauf: Die kranialen Fasern steigen beinahe senkrecht 
ab und wenden sich dann nach ventral zum lateralen 
Drittel der Klavikula. Die kaudalen Fasern verlaufen 
waagerecht. Der Muskel liegt oberflächlich über dem 
Levator scapulae und den Rhomboidei. 


Ansatz: Am lateralen Drittel der Klavikula und am Akro- 
mion sowie am kranialen Rand des lateralen Endes der 
Spina scapulae. 


Funktion: Elevation der Schulter, Rotation der Skapula, 
sodass das Cavum glenoidale vermehrt nach kranial 
zeigt. Lateralflexion von Kopf und HWS, Extension von 
Kopf und HWS, hilft bei der Rotation zur Gegenseite. 


Schwächezeichen: Im Stehen niedrige Schulter, bei bi- 
lateraler Schwäche anteriore Kopfhaltung. 


Synergisten: 

Schulterelevation: Levator scapulae. 

Skapularotation: Untere Fasern des Serratus anterior, 
Trapezius pars ascendens. 

HWS- und Kopfextension: Nackenextensoren, Levator 
scapulae. 

Nacken- und Kopfrotation: Sternocleidomastoideus der- 
selben Seite. 


Antagonisten: 

Schulterelevation: Latissimus dorsi, Pectoralis major co- 
stalis, Pectoralis minor. 

HWS- und Kopfextension: Nackenflexoren, Sternocleido- 
mastoideus. 

HWS- und Kopfrotation: Levator scapulae. 


Reaktive Muster: Kontralateraler oberer Trapezius, La- 
tissimus dorsi, Biceps bracchii. 


Test: Fordern Sie den Patienten auf, die Schulter anzu- 
heben und den Kopf zur Seite zu neigen, sodass das 
Ohr sich der Schulter annähert. Dann wird der Kopf 
etwa 15° zur Gegenseite des Tests rotiert. 

Sie nehmen auf der Gegenseite des Tests stehend flächi- 
gen Kontakt im Bereich des Os parietale der Testseite. 
Die stabilisierende Hand liegt dabei auf der Schulter. 
Fordern Sie den Patienten auf, Schulter und Ohr mit 
ganzer Kraft anzunähern und halten Sie in Richtung 
Separation gegen. Dabei muss der Testvektor der Tan- 
gente am Kreisbogen, den der Kopf bei Seitneigung 
durchläuft, entsprechen. 

Alternativ können Sie sich auf die Seite des Tests stellen 
und von dort Ihre beiden Hände zwischen Kopf und 
Schulter des Patienten platzieren. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Mangelnde 
Elevation der Schulter, mangelnde Rotation des Kopfes. 
Nicht optimale Position des Untersuchers kann dazu 
führen, dass dieser nicht die Maximalkraft des Patien- 
ten erreicht und eine Schwäche nicht gefunden wird. 
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Motorische Innervation: N. accessorius (XI), Rami ven- 
trales der Nn.cervicales 2 bis 4. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 


NL-Reflexzonen: 
Anterior: Über der langen Bizepssehne. 
Posterior: Über dem hinteren Atlasbogen. 


NV-Reflexpunkte: Etwa 1 Querfinger über dem Arcus 
zygomaticus posterior der Sutura temporosphenoidalis. 


Rib-pump-Zonen: ICR, Kostotransversalgelenk 1, 5. 
Organbeziehung: Auge, Ohr. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, B2, B3, B-Komplex, 
Bioflavonoide, Vitamin F (essenzielle Fettsäuren), Kal- 
zium. 


Leitbahnbeziehung: Niere. 


Drain.-Pkt.: Nil (an der Grenze vom Schaft zum Köpf- 
chen des Os metatarsale 2 zwischen dem Groß- und 
Kleinzehenballen). 


Auff.-Pkt.: Ni7 (3 QF oberhalb der Kalkaneuskante ven- 
tral der Achillessehne). 


Triggerpunkte: Im Bereich des Vorderrandes des Mus- 
kels (etwa Gb21), ein weiterer befindet sich etwa auf 
der Mitte der Schulterhöhe auf der Verbindungslinie 
zwischen Dornfortsatz Th 1 und Akromion (etwa 3E 15). 


Palpation: Mit Zangengriff im Trapeziusrand. 


Schmerzübertragung: In den Nacken hinter das Ma- 
stoid, über den parietalen Schädel bis zur Schläfenge- 
gend, in den Angulus mandibulae. 


Wirksame Fernpunkte: 3E5, Gb38, „hinterer Gb 34“ 
im Bereich des Ansatzes der Biceps-femoris-Sehne am 
Fibulaköpfchen. 


Dehnungsprüfung: Der Patient sitzt auf einem Stuhl. 
Führen Sie den Kopf in Richtung Flexion und Seitnei- 
gung zur Gegenseite und fixiert die Schulter nach kau- 
dal. 

Dasselbe kann in Rückenlage durchgeführt werden. 
Drücken Sie die Schulter nach kaudal und neigen gleich- 
zeitig den Kopf zur Gegenseite mit geringer Rotation zur 
Seite des zu prüfenden Muskels. 


PIR: Aus der Dehnungsposition heraus kontrahiert der 
Patient sanft in Richtung Neutralposition, in der Ent- 
spannungsphase dehnt der Untersucher leicht in Rich- 
tung Flexion und Seitneigung zur Gegenseite nach. 


Selbstbehandlung: Der Patient sitzt wie bei der be- 
schriebenen Dehnungsprüfung auf dem Stuhl. Er fixiert 
seine Schulter mit der Hand am Stuhl nach kaudal. Die 
andere Hand greift über den Kopf und zieht denselben 


11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars superior (pars descendens) «vo.11.167 


W j „hinterer Gb34 
8 


| Gb84" 


| 


Triggerpunkte, Schmerzfortleitung und wirksame Fernpunkte 


NL anterior NL posterior Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 
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11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars superior (pars descendens) «so.11.168) 


nur mit dem Gewicht des Armes in Richtung Flexion 
und Seitneigung zur Gegenseite sowie Rotation zur 
Seite des zu dehnenden Muskels. Der Patient führt eine 
leichte Anspannung in Richtung Neutralposition durch, 
in der Entspannungsphase dehnt er nur mit dem Ge- 
wicht des Armes leicht nach. 

Beide Mm.trapizii superiores können wie folgt ent- 
spannt werden: 

Der Patient hängt beide Arme über die Stuhllehne. 
Während Inspiration werden die Augen nach oben 
gewendet und die Schultern leicht angehoben, während 
Exspiration erfolgt Blickwendung nach unten und das 
Gewicht der Armer bewirkt die leichte Dehnung. 


SR-Zuordnung: Gesamte BWS (s. Abb. 11.168). Aus der 
exakten Palpation des Muskels entlang seines Ansatzes 
an der Klavikula, dem Akromium und der Spina scapu- 
lae kann relativ exakt eine Höhenlokalisationsdiagnos- Test des M. trapezius pars superior 
tik der segmentalen Dysfunktion der gesamten BWS 
durchgeführt werden. Die einzelnen Myotenone (Faser- 
Sehneneinheiten) reagieren mit Hartspann auf die ent- 
sprechende segmentale Irritation. 


Engpassschwäche: Läsionen der Schädelbasis im Be- 
reich der temporookzipitalen Verbindung (Foramen ju- 
gulare) können den N. accessorius irritieren. 


Verkürzungszeichen: Hohe Schulter, zur selben Seite 
geneigte und zur Gegenseite rotierte HWS. 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Der obere 
Trapezius trägt neben dem Levator scapulae am häufig- 
sten Triggerpunkte, ist der „psychosomatische Stress- 
muskel“ schlechthin. 

Hypertonus der plantaren Fußmuskeln führt zur Inhibi- 
tion der spinalen Extensoren, so auch des oberen Trape- 
zius (LEAF, 1996). Diese Beziehung kann diagnostiziert 
werden, indem der obere Trapezius im Stehen und im 
Sitzen getestet wird. Wird das Gewicht im Sitzen von 
den plantaren Fußmuskeln genommen, testet in diesen 
Fällen der obere Trapezius normal. 


Training: Der/die Übende steht und hält einseitig oder 
beidseits eine Hantel. Diese wird ausschließlich durch 


M. trapezius, 
das Hochziehen der Schulter(n) angehoben. TapSzINS 


Pars descendens 


Motorische Innervation: N. accessorius (XI), 
Nn. cervicales 2-4 

Organbeziehung: Auge, Ohr 
Nährstoffbeziehung: Vit. A, B2, B3, B-Komplex, 
Bioflavonoide, PUFA Spondylogene Reflexzonen des oberen Trapezius 
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11. Muskelfunktion 


M.trapezius pars superior (pars descendens) ws. 11.160) 


PIR-Selbstbehandlung: Kontraktionsphase 


| 


PIR des M.trapezius pars superior: Exspiration, Relaxation 


Training des M. trapezius pars superior PIR des M. trapezius pars superior: Kontraktionsphase 
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11. Muskelfunktion 


M.triceps brachii und M. anconeus 


Ursprung: 

M.triceps brachii: 

Caput longum: Am Tuberculum infraglenoidale der Ska- 
pula. 

Caput laterale: Am lateralen und posterioren Aspekt der 
proximalen Hälfte des Humerus. 

Caput mediale: An den distalen zwei Dritteln der media- 
len und dorsalen Fläche des Humerus (distal des Sulcus 
n. Tadialis). 

M. anconaeus: 

Der M. anconeus ist wie eine Verlängerung des lateralen 
Kopfes: 

Der Ursprung liegt an der dorsalen Fläche des lateralen 
Epicondylus humeri. 


Verlauf: Die proximalen Fasern des Triceps brachii ha- 
ben einen proximal distalen Verlauf, die weiter distal 
gelegenen einen schrägen Verlauf. 


Ansatz: 

M.triceps brachii: An der hinteren Fläche des Olekranon 
und Fascia antebrachii. 

M. anconeus: An der Lateralseite des Olekranon und am 
proximalen Viertel der dorsalen Fläche der Ulna. 


Funktion: Extendiert insgesamt im Ellenbogengelenk. 
Der lange Kopf wirkt bei der Adduktion und Extension 
des Humerus mit. 


Schwächezeichen: Flexionsstellung des Ellenbogens. 


Synergisten: 

Ellenbogenextension: Anconeus. 

Humerusextension: Latissimus dorsi, Deltoideus pars 
posterior, Teres major. 

Humerusadduktion: Latissimus dorsi, Teres major, Teres 
minor, Infraspinatus, Pectoralis major, Subscapularis. 


Antagonisten: 

Extension im Ellenbogen: Biceps bracchii, Brachialis, Bra- 
chioradialis. 

Humerusextension: Biceps bracchii, Deltoideus pars an- 
terior, Cocacobrachialis. 


Reaktive Muster: Biceps brachii. 


Test: Der Ellenbogen wird um 80° flektiert und in Neu- 
tralposition bezüglich Pronation und Supination gehal- 
ten (Globaltest der drei Köpfe). 

Nach BEARDALL (1982) wird zur Testung des lateralen 
Kopfes der Unterarm supiniert, zur Testung des langen 
Kopfes der Unterarm in Neutralstellung gehalten („Dau- 
men nach oben“), zur Testung des medialen Kopfes der 
Unterarm proniert. 

Nach dieser Quelle kann der Anconaeus bei 10° Flexion 
und Supination des Unterarms getestet werden. 
Nehmen Sie Kontakt zum distalen Unterarm, die stabi- 
lisierende Hand liegt von ventral in der Ellenbeuge an. 
Fordern Sie den Patienten auf, den Ellenbogen mit gan- 
zer Kraft zu strecken und halten Sie in Richtung des 


543 


Kreisbogens, den der Unterarm in Richtung Flexion 
durchläuft, gegen. 

Die Wirkung des langen Kopfes an der Schulter kann 
durch maximale Extension des Humerus bei dem um ca. 
90° flektiertem Ellenbogen getestet werden. Die Flexion 
des Ellenbogens ist aufgrund der zweigelenkigen Wir- 
kung des Muskels zur Einhaltung optimaler Längenver- 
hältnisse für den Test notwendig. 

Nehmen Sie von dorsal Kontakt zum Ellenbogen und 
stabilisieren die Schulter von anterior. 

Fordern Sie den Patienten auf, den Ellenbogen mit gan- 
zer Kraft nach dorsal gegen Ihren gehaltenen Wider- 
stand zu drücken. 

Alternativer Globaltest: Rückenlage. Der Oberarm wird 
um ca. 60-70° flektiert, der Ellenbogen um 80°. Neh- 
men Sie Kontakt zum Unterarm des Patienten und las- 
sen Sie diesen gegen Ihren Widerstand in Richtung 
Extension des Unterarms drücken (PorTELLI, mündliche 
Mitteilung). Der Test erfordert eine gute Stabilisierung 
durch die Schulterflexoren; diese gegebenenfalls geson- 
dert testen. 


Fehler beim Test, Vorsichtsmaßnahmen: Der Ellenbo- 
gen darf nicht über 90° flektiert werden, der Arm muss 
beim Test optimal stabilisiert werden. 

Motorische Innervation: N. radialis, C6, 7, 8, Th 1. 
Viszeroparietales Segment (TS-Line): Entfällt. 
NL-Reflexpunkte: 

Anterior: Im 7. ICR an der Knochenknorpelgrenze nur 
links. 

Posterior: Zwischen Processus transversus Th 7 und Th 8 
nur links. 


NV-Reflexpunkte: Auf dem Os parietale kranial der 
Sutura squamosa und posterior des Ohres. 


Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 2, 10. 
Organbeziehung: Pankreas. 


Nährstoffbeziehung: Vitamin A, B3, Zink, Selen, Chrom, 
Magnesium, Enzyme, essenzielle Fettsäuren. 


Leitbahnbeziehung: Milz (-Pankreas). 


Drain.-Pkt.: Mi5 (1 Querfinger anterior und kaudal des 
Malleolus internus). 


Auff.-Pkt.: Mi2 (an der Grenze von der Basis zum Schaft 
des Großzehengrundgliedes medial). 


Triggerpunkte: Jeweils im Muskelbauch des langen 
Kopfes, des lateralen Kopfes und des medialen Kopfes 
(etwa entsprechend 3E 10, 11, 12). 


Palpation: Flach tangential, quer zur Faser. Ebenso kann 
mit Zangengriff getastet werden. 


11. Muskelfunktion 


M.triceps brachii und M. anconeus «sv». 11.170) 


Caput 
laterale 
medialer Teil des 
|  _ Caput mediale 
lateraler Teil | /; p 
des Caput —. 4 
mediale 


M. anconeus 


Triggerpunkte im Caput longum Triggerpunkt im Caput laterale 


uw, RR 


fi 


Di4 | 
NS 
| S 
Triggerpunkt im medialen Rand Triggerpunkt im tief im Caput Triggerpunkt im latera- Triggerpunkt im 
des Caput mediale mediale len Rand des Caput Anconeus 
laterale 
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11. Muskelfunktion 


M.triceps brachii und M. anconeus ws. 1.7) 


Test des Caput longum 


N 


Test des Caput laterale 


Motorische Innervation: N. radialis, C6, 7, 8, Th1 Alternativer Test des Triceps brachii 
Rib-pump-Zone: ICR, Kostotransversalgelenk 2, 10 

Organbeziehung: Pankreas 

Nährstoffbeziehung: Vitamin A, B3, Zn, Se, Cr, Mg, 

Enzyme, PUFA 

Leitbahnbeziehung: Milz (-Pankreas) 


osterior Drain.-Pkt. (S), Auff.-Pkt. (T) 


pP 


NL anterior NL 
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11. Muskelfunktion 


M.triceps brachii und M. anconeus ws. 11172) 


Schmerzübertragung: Die Triggerpunkte des langen 
Kopfes übertragen Schmerz in die dorsale Schulter und 
den dorsalen, ulnaren Unterarm. Die Triggerpunkte im- 
distalen, lateralen Bereich des Caput mediale übertra- 
gen Schmerz in den Bereich des Epicondylus lateralis 
(„Tennisellenbogen“). Triggerpunkte im medialen Teil 
des Caput mediale führen zu Schmerzübertragung in 
den Bereich des Epicondylus ulnaris und den ulnaren 
Unterarm. Triggerpunkte im Bereich des lateralen Tri- 
zeps-Kopfes verusachen Schmerzübertragung in den 
dorsalen Unterarm bis in die Finger 4 und 5. 


Wirksamer Fernpunkt: 3E5. 


Dehnungsprüfung: Der Unterarm wird im Ellenbogen 
maximal flektiert, ebenso der Oberarm in der Schulter. 
Dabei kann der Patient sitzen oder auf dem Rücken lie- 
gen. 

Ein Zeichen für Verkürzung, Spannung und Trigger- 
punkte im Bereich des langen Trizepskopfes ist eine 
verminderte Abduktionsfähigkeit des Oberarmes, d.h. 
der Patient kann den Oberarm bei gebeugtem Ellenbo- 
gen nicht bis zum Ohr führen. 


PIR: Greifen Sie in der Dehnungsposition wie oben 
den distalen Unterarm und fordern den Patienten auf, 
während Inspiration die Schulter und den Ellenbogen 
zu strecken, d.h. die Hand nach hinten und den Ellenbo- 
gen nach vorn zu bewegen. Während der Exspiration 
dehnen Sie leicht nach, indem Sie die Hand nach kaudal 
ziehen, was zu einer weiteren Flexion in der Schulter 
und im Ellenbogen führt. 


Selbstbehandlung: Der Patient liegt auf dem Rücken 
und flektiert Unter- und Oberarm im Ellenbogen und 
der Schulter, soweit er kann. Die andere Hand hält im 
Bereich des Handgelenkes. Während Inspiration drückt 
der Patient Ober- und Unterarm leicht in Richtung Ex- 
tension, d.h. das Handgelenk wird kopfwärts gedrückt. 
Während Exspiration wird durch fußwärts gerichteten 
Zug am Handgelenk leicht nachgedehnt. 


Engpassschwäche: Der M.triceps brachii ist schwach 
bei Läsionen der Wurzel C7 (Discus C 6/7). Weiterhin 
Skalenus-Syndrom, Kostoklavikular-Syndrom, Pectora- 
lis-minor-Syndrom, 


Engpassursache: Triggerpunkte im lateralen Kopf kön- 
nen den N.radialis im Bereich des Sulcus n. radialis 
irritieren. Symptome sind Dysästhesien im Bereich des 
dorsalen Unterarms und dem Handrücken (Ramus su- 
perficialis). Die dorsale Muskelgruppe des Unterarms 
kann eine Dysfunktion aufweisen (Ramus profundus). 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Der Tri- 
ceps brachii ist Kennmuskel für Diskusläsionen C 6/7 
(S.0.). 

Eine Epicondylopathia radialis kann nicht selten durch 
Nadelung des Triggerpunkts im Bereich der lateralen 
Fasern des lateralen Trizepskopfes sowie im Bereich der 
Trizepssehne behandelt werden. Triggerpunkte im Be- 


reich des Anconeus können zu das Schmerzbild einer 
Epicondylopathia radialis nachahmen. 

Triggerpunkte im Bereich der medialen Fasern des 
Caput mediale können eine Epicondylopathia ulnaris 
nachahmen oder in Kombination auftreten. Neben der 
Behandlung der periostalen Reizung im Bereich des 
Epicondylus ist dann eine Nadelung der Triggerpunkte 
notwendig. 


Training: Der/die Übende steht mit einer Hantel in der 
Hand, der Arm hängt senkrecht. Eine Hantel wird ange- 
hoben, indem die Schulter und der Ellenbogen nachei- 
nander gestreckt werden. 

Liegestützen sind das ideale Training für den Triceps 
brachii. 


Training des Triceps brachii 


11. Muskelfunktion 


M.triceps brachii und M. anconeus («s».1.73 


PIR des Triceps brachii: Kontraktionsphase PIR-Selbstbehandlung: Kontraktionsphase 


PIR des Triceps brachii: Relaxationsphase PIR-Selbstbehandlung: Relaxationsphase 
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11. Muskelfunktion 


Zwerchfell (Diaphragma) 


Ursprung: 

Pars sternalis: An der Innenfläche des Processus xipho- 
ideus. 

Pars costalis: An der Innenfläche der Rippenknorpel der 
7.-10. und der 11. und 12. Rippe. 

Pars lumbalis: Der rechte Schenkel (Crus diaphragmatis 
dextrum) entspringt vom 1. bis 4. Lendenwirbelkörper. 
Das Crus sinistrum hat seinen Ursprung von den Len- 
denwirbeln 1 bis 3. 

Das Lig. arcuatum mediale, das über den Psoas zieht, 
geht vom 1. Lendenwirbelkörper zum Processus costalis 
des LWK 1. 

Das Lig. arcuatum laterale, das über den Quadratus lum- 
borum zieht, geht vom Processus costalis des LWK 1 zur 
Spitze der 12. Rippe. 


Ansatz: Im Centrum tendineum. Dabei handelt es sich 
um eine flächige Aponeurose in der Mitte des Zwerch- 
felldoms, zu der alle Muskelfasern hinlaufen. Dieses 
Centrum tendineum liegt weiter ventral als die Mitte, 
d.h. die dorsalen Fasern sind länger als die ventralen. 
Dies hat die spezifische Bewegung der subdiaphragma- 
len Organe bei der Atmung zur Folge: die Leber wandert 
bei Inspiration nach kaudal, wird gleichzeitig nach ven- 
tral gekippt und gegen den Uhrzeigersinn in der Fron- 
talebene rotiert, sowie in der Längsachse links rotiert. 
Es finden sich drei Durchtrittsöffnungen durch das Dia- 
phragma: am weitesten ventral und etwas rechts von 
der Medianlinie im Centrum tendineum findet sich das 
Hiatus venae cavae. Direkt dorsal des Centrum tendi- 
neum und leicht links von der Medianen befindet sich 
der Hiatus oesophageus, der von sich kreuzenden Fa- 
sern des Crus dextrum und sinistrum begrenzt wird. Di- 
rekt vor der Lendenwirbelsäule zwischen Crus dextrum 
und sinistrum liegt der Hiatus aorticus, die Durchtritts- 
stelle der Aorta. 


Funktion: Das Zwerchfell ist der Hauptatemmuskel. Die 
Kontraktion des Muskels führt zu einem Absenken der 
Zwerchfellkuppel. Dabei nimmt der Druck im Brust- 
raum ab, es kommt zur Inspiration. Gleichzeitig nimmt 
der Druck im Bauchraum zu. Die Erweiterung der unte- 
ren Thoraxöffnung erfolgt durch den Synergismus der 
kostalen Atemmuskulatur und der Atemhilfsmuskula- 
tur. Die diaphragmale Ausatmung ist ein passiver Vor- 
gang, der durch Entspannung des Zwerchfells zustande 
kommt. 

Das Zwerchfell hat durch die wechselnde Beeinflussung 
der Druckverhältnisse im Thorax und Bauchraum eine 
Transportfunktion für das Blut, sowie die Lymphe. Crus 
dextrum und sinistrum helfen mit bei dem Verschluss 
der Kardia. 

Das Zwerchfell ist Ursprung der Mobilität der Viscera, 
wie sie in der Osteopathie beschrieben wird. 


Schwächezeichen: Verminderte Thoraxexkursion auf 
der Seite des inhibierten Diaphragma, verminderte 
Bauchatmung, verminderte Vitalkapazität und Sekun- 
denkapazität. 


Synergisten: Interkostalmuskulatur, Atemhilfsmusku- 
latur (Scaleni, Sternocleidomastoideus, Pectoralis ma- 
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jor, Pectoralis minor, Serratus anterior, Serratus poste- 
rior superior, Serratus posterior inferior). 


Antagonisten: Bauchmuskulatur. 
Reaktive Muster: Mit Psoas. 


Test: Das Diaphragma lässt sich nicht direkt testen. Fol- 
gende Funktionsprüfungen können verwendet werden: 
1. Snider’s-Test (WALTHER, 2000): Ein brennendes Streich- 
holz wird 15 cm vor den weit geöffneten Mund des 
Patienten gehalten. Dabei wird die Flamme etwa 10 cm 
tiefer als der Mund gehalten, da der Luftstrom beim 
Ausatmen durch die oberen Schneidezähne nach unten 
abgelenkt wird. Der Patient wird aufgefordert, mit 
einem Atemstoß bei weit geöffnetem Mund die Flamme 
auszublasen. Dies ist ein einfacher, orientierender Test. 
Genauer ist die Messung der Sekundenkapazität oder 
ein Atemstoßtest. 

2. Palpatorisch kann die Exkursion der unteren Rippen bei 
Einatmung links gegenüber rechts geprüft werden, indem 
der Untersucher seine Hände seitlich an den unteren 
Thorax legt. Die Seite der verminderten Exkursion zeigt 
die Zwerchfell-Fehlfunktion an. Auf dieser Seite findet 
sich häufig auch eine vermehrte Innenrotation des Bei- 
nes durch Hypertonizität des Psoas bei reaktiver Schwä- 
che des Diaphragmas. 

3. Therapielokalisation und Challenge: Mit den Mitteln 
der Applied Kinesiology kann eine Diaphragmadysfunk- 
tion diagnostiziert werden, indem unter dem Xyphoid 
eine Therapielokalisation durchgeführt wird. Ein nor- 
moreaktiver Indikatormuskel kann bei Diaphragmadys- 
funktion durch diese Provokation dysreaktiv werden. 
Differenzialdiagnostisch kann die TL durch Störungen 
des Magens oder aktive Akupunkturpunkte positiv sein. 
Sollte die TL negativ sein, so atmet der Patient 3- bis 
4-mal ein und aus, während die Therapielokalisation 
gehalten wird. Nach diesem Manöver tritt häufig eine 
Dysreaktion des Indikatormuskels auf. 

4. Direkter Challenge: Das Diaphragma kann direkt ge- 
challengt werden, indem links und rechts unter dem Rip- 
penbogen Kontakt genommen wird. Der Untersucher 
geht mit den ulnaren Handkanten flach unter den Rip- 
penbogen in die Tiefe und führt durch dorsal und krani- 
al gerichteten Zug einen Dehnungschallenge des 
Zwerchfells aus. Bei Dysfunktion wird ein normoreakti- 
ver Indikatormuskel durch diese Provokation dysreaktiv. 
5. Energetischer Challenge: Mit einem ca. 4x 4 cm gro- 
ßen Bleiquadrat werden die Akupunkturpunkte LG 27 
und KG 24 (Oberlippe und Unterlippe) abgedeckt. Bei 
Diaphragmadysfunktion wird hierdurch ein vorher nor- 
moreaktiver Indikatormuskel dysreaktiv. 


Motorische Innervation: N.phrenicus, C3, 4, 5. Die 
Versorgung durch die thorakalen Nerven 6 bis 12 ist 
rein sensorisch. Dies ist jedoch von funktioneller Be- 
deutung, da untere thorakale Fixationen und obere 
lumbale Fixationen mit Zwerchfelldysfunktion einher- 
gehen können. 


Viszeroparietales Segment (TS-Line): Zwischen Th5 
und Th 6. 


11. Muskelfunktion 


Zwerchfell (Diaphragma) u.1.7) 


Therapielokalisation und Atmung führen bei Zwerchfelldys- Direkter Challenge am Rippenbogen 
funktion zu Dysreaktion eines vorher normoreaktiven Indi- 
katormuskels 
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11. Muskelfunktion 


Zwerchfell (Diaphragma) «».1.75 


NL-Reflexzone: Über der gesamten Fläche des Ster- 
nums. 


NV-Reflexpunkte: Über dem Bregma (vordere Fonta- 
nelle), über dem Lambda (hintere Fontanelle) und 2 
Querfinger kranial des Lambda. 


Leitbahnbeziehung: Konzeptionsgefäß (KG, Ren Mai). 


Charakteristische zugeordnete Störungen: Zwerch- 
felldysfunktion tritt bei Dysfunktion der unteren HWS 
(C3 bis 5) auf und bei Fixationen der unteren BWS so- 
wie oberen LWS. 

Zwerchfelldysfunktionen und viszerale Störungen sind 
häufig kombiniert: Fixationen der Leber gehen mit 
Zwerchfelldysfunktionen einher. Bei Refluxösophagitis 
muss als erster Schritt die Zwerchfellfunktion normali- 
siert werden: Die Crura diaphragmatis unterstützen die 
Kardiafunktion. 

Alle Oxigenierungsstörungen (O>-Sättigung unter 98%) 
müssen behandelt werden, indem die Rippenfunktion 
und Zwerchfellfunktion normalisiert werden. Dies ist 
häufig eine erste entscheidende Maßnahme bei Funk- 
tionsstörungen der sensitiven Strukturen des Zentral- 
nervensystems (in erster Linie das Zerebellum). 


1. normoreaktiver Indikatormuskel 


NL-Reflex 


NV-Reflexe 


Motorische Innervation: N. phrenicus, C3, 4, 5 
Viszeroparietales Segm. (TS-Line): zwischen Th5 u. 6 
Leitbahnbeziehung: Konzeptionsgefäß (KG, Ren Mai) 


dysreaktiv 


>*| 3, Diaphragmaläsion, 


2. TL unter dem Xyphoid > 


normoreaktiv 


Y 


4. TL unter dem Xyphoid, 
zusätzlich tiefes Ein- und Ausatmen 


5. KG24, LG27 mit Bleiquadrat 
abdecken 


DD: evtl. Kardiastörung, 
aktiver Akupunkturpunkt 


6. Direkter Challenge am Rippen- 
bogen 


Diaphragmaläsion 


Y 


7. Wirbelebene, NL und NV des Diaphragmas bei Indikation korrigieren, Diaphragma viszeral osteopathisch behandeln 


EEE: EEE 


8. Reaktives Muster Psoas/Diaphragma testen, Psoas - wenn indiziert - entspannen 


Y 


9. Thorakolumbale Fixation suchen, wenn vorhanden korrigieren 
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Übungsfragen zu Kapitel 11 
1. Mit welcher Leitbahn ist der M. sacrospinalis assoziiert? 


2. Welche Leitbahn ist mit dem M. gluteus maximus 
assoziiert? 


3. Nennen Sie Lymphreflexzonen des M. tensor fasciae 
latae. 


4. Nennen Sie die einzelnen Komponenten des M. sacro- 
spinalis. 


5. Wo liegen die Lymphreflexzonen des M. pectoralis 
major sternalis? 


6. Welche Bedeutung hat der M. piriformis für das Becken? 


7. Sie sehen bei einem Patienten eine Scapula alata. 
Dies ist ein Zeichen für welche Muskeldysfunktion? 


8. Nennen Sie drei Muskeln, die mit Triggerpunkten 
üblicherweise Kopfschmerzen verursachen können. 


9. Innenrotation des Knies und Genu valgus wird durch 
welche Muskelschwäche verursacht? 


10. Hohe Schulter auf einer Seite, waagerechtes Becken 
und Kopf kann durch welche Organdysfunktion verursacht 
werden? 

11. Der Patient zeigt beim Aufrichten vom Liegen zum 
Sitzen eine Ausbeulung der lateralen Bauchwand, welche 
Muskelschwäche ist hierfür verantwortlich? 

Nennen Sie in den Fragen 12 bis 41 jeweils den Muskel, der bei 
funktioneller Schwäche für die beschriebene posturale Abwei- 
chung verantwortlich ist: 

12. Einseitig hohes Becken, Schulter, Okziput. 

13. Vermehrte Außenrotation des Beines. 

14. Niedrige Hüfte, hohe Schulter und Okziput auf der 
selben Seite, konvexe Wirbelsäulenskoliose zu dieser 


Seite. 


15. Genu varus auf der Seite des Abschwächung, hohes 
Becken auf der Gegenseite. 


16. Außenrotation der Tibia. 

17. Genu varum und niedriges Becken auf derselben Seite. 
18. Genu valgum und posteriores Ilium auf derselben Seite. 
19. Fußpronation, Pes planus (Platt-, Senk-, Knickfuß). 


20. Becken niedrig, hohe 12. Rippe und konkave Skoliose 
der Lendenwirbelsäule auf der selben Seite. 


21. Verstärkte Innenrotation der Tibia. 
22. Tendenz zur Außenrotation des Beines in Rückenlage, 


Beckenhochstand auf der Seite der Schwäche, Rotation 
der Lumbalwirbel zur Seite der Schwäche. 
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11. Muskelfunktion 
23. Ausbeulung der seitlichen Bauchwand und möglicher- 
weise Skoliose. 


24. Abgesunkene Skapula und möglicherweise Kopfrota- 
tion zur selben Seite. 


25. Kopfrotation zur Seite der Schwäche. 


26. Verstärkte Innenrotation des Armes (Handfläche zeigt 
posterior). 


27. Verstärkte Außenrotation des Armes (Handfläche zeigt 
verstärkt nach anterior). 


28. Verstärkte Lumbal-Lordose. 
29. Hohe Schulter, Okziput-Geradstand. 


30. Niedrige Schulter und hohes Okziput auf derselben 
Seite. 


31. Hohe Skapula, Brustkyphose und anteriore Rotation 
der Schulter. 


32. Anteriores llium. 


33. Laterale Knieinstabilität, mangelhafte Beckenstabilisa- 
tion nach posterior, Lumbal-Lordose. 


34. Posteriores llium. 

35. Hyperextension im Knie, Vorhaltung des Körpers. 
36. Vermehrte Tendenz zu lumbaler Hypolordose. 
37. Vermehrte thorakale Kyphose. 

38. Anteriore Kopfposition. 

39. Hyperextension des Knies. 

40. Vermehrte Ellenbogenbeugung. 

41. Verminderte Ellenbogenbeugung. 


42. Die Muskeln des Sprunggelenks sind mit der Blase 
assoziiert mit welcher Ausnahme? 


43. Womit korreliert funktionelle bilaterale Piriformis- 
Schwäche am wahrscheinlichsten? 


44. Womit korreliert funktionelle bilaterale SCM-Schwäche? 


45. Mit welchem Organ ist der M. teres minor nach 
GOODHEART assoziiert? 


46. Der Dünndarm ist assoziiert mit welchen Muskeln? 


47. Was ist die motorische und die viszeroparietale Inner- 
vationsebene des M.teres minor? 


48. Das Herz ist assoziiert mit welchem Muskel? 
49. Der Thymus ist assoziiert mit welchem Muskel? 


50. Die Lunge ist assoziiert mit welchen Muskeln? 


11. Muskelfunktion 


51. Die Niere ist assoziiert mit welchen Muskeln? 


52. Bei funktioneller bilateraler Rectus-femoris-Schwäche 
sollten welche Störungen untersucht werden? 


53. Die Gallenblase ist assoziiert mit welchem Muskel? 


54. Mit welcher Störung korreliert eine Piriformis- 
Dysfunktion am häufigsten? 


55. Was ist Wirkung der inferioren Fasern des Serratus 
anterior? 


56. Nennen Sie die Muskeln, die bei einem Karpaltunnel- 
syndrom gestestet werden müssen. Begründen Sie 
anhand der Innervation dieser Muskeln. 


57. Der Levator scapulae ist klinisch assoziiert mit 
welchem Organ? 


58. Welcher plantare Muskel setzt teilweise am Kuboid 
an? 


59. Welches ist das Segment motorischer Innervation des 
M.tibialis posterior? 


60. Funktionelle Schwäche des Peroneus longus und 
brevis verursacht welche Fehlposition des Fußes? 


61. Was ist die motorische Innervation des M. adductor 
hallucis? 


62. Nennen Sie die motorische Innervation des M.tibialis 
anterior. 


63. Nennen Sie die motorische Innervation des M. pero- 
neus longus und brevis. 


64. Zwischen welchen Rippen liegt der anteriore neuro- 
Iymphatische Reflex des Pectoralis major sternalis? 


65. Welches ist der oberflächlichste Muskel des posterio- 
ren Unterschenkels? 


66. Eine lumbale Lordose entwickelt sich oft bei bilateraler 
funktioneller Schwäche welcher Muskeln? 


67. Eine Hyperextension der Knie kann auftreten aufgrund 
von funktioneller Schwäche welcher Muskeln? 


68. Mit welchem Muskel beginnt die Abduktionsbewe- 
gung des Armes? 


69. Welches ist die motorische Innervationsebene des 
M.supraspinatus? 


70. Funktionell schwache Harmstrings beidseits weisen am 
häufigsten auf was hin? 


71. Verlust der lumbalen Lordose wird gewöhnlich ver- 
ursacht durch funktionelle Schwäche welcher Muskeln? 


72. Der Sternocleidomastoideus und die Skaleni haben 
denselben neurolymphatischen und neurovaskulären 
Reflex wie welche anderen Muskeln? 


73. Der posteriore neurolymphatische Reflex für den Teres 
major und den Teres minor liegt wo? 


74. Welches sind die motorische und die viszeroparietale 
Wirbelebene des Subskapularis. 


75. Welches ist die Ebene motorischer Innervation des 
M. supinator? 


76. Welches ist die Ebene motorischer Innervation des 
M. soleus? 


77. Die Behandlung des neurovaskulären Reflexes des 
Splenius capitis und cervicis wird am ehesten einen Effekt 
an welchem Organsystem haben? 


78. Der neurolymphatische Reflexzone des Diaphragma 
liegt wo? 


79. Wo liegt der gemeinsame neurolymphatische Reflex- 
punkt für die Rotatores longus und breves sowie des 
M. subclavius? 


80. Die neurovaskulären Reflexe für den Biceps brachii 
liegen wo? 


81. Was ist das Segment der motorischen Innervation des 
M.biceps brachii? 


82. Was ist das Segment motorischer Innervation des 
M. adductor pollicis? 


83. Wo liegt der neurovaskuläre Reflex für den M. tensor 
fasciae latae. 


84. Geben Sie die motorische Innervation und das viszero- 
parietale Segment des M.tensor fasciae latae an. 


85. Auf welcher Höhe liegen die anterioren und posterio- 
ren neurolymphatischen Reflexe des Quadriceps? 


86. Nennen Sie die motorischen und die viszeroparietale 
Segmentebenen des M. quadriceps femoris. 


87. Der neurovaskuläre Reflex für den M. sacrospinalis 
liegt wo? 


88. Wo liegt der anteriore neurolymphatische Reflex für 
den Latissimus dorsi? 


89. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. brachialis? 


90. Beschreiben Sie motorische und viszeroparietale 
Wirbelebenen des M. latissimus dorsi. 


91. Was ist das Segment motorischer Innervation des 
M. abductor pollicis brevis? 


92. Beschreiben Sie motorische Innervation und viszero- 
parietales Segment des M. pectoralis major sternalis. 


93. Wodurch wird das Ende der Behandlung der neuro- 
vaskulären Reflexpunkte angezeigt? 


94. Der neurovaskuläre Reflex für den Serratus anterior 
und des Deltoideus liegt wo? 


95. Der neurovaskuläre Reflex auf dem Schädel für die 
Korrektur eines posterioren Ilium liegt häufig wo? 


96. Welches ist die Lokalisation des posterioren neuro- 
Iymphatischen Reflexes der Bauchmuskulatur? 


97. Wo liegt der neurovaskuläre Reflex des Infraspinatus? 


98. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. extensor carpi radialis. 


99. Was ist die motorische Innervation des M. infraspina- 
tus? 


100. Wo liegt der neurovaskuläre Reflex des M. soleus? 


101. Der neurovaskuläre Reflex für den Coracobrachialis 
liegt wo? 


102. Die Behandlung des neurolymphatischen Reflexes 
der Nackenflexoren kann wirksam sein bei welchen 
Symptomen? 


103. Der anteriore neurolymphatische Reflex für den 
Levator scapulae liegt zwischen welchen Rippen? 


104. Was ist die Ebene motorischer Innervation und 
das viszeroparietale Segment des M. extensor hallucis 
brevis? 


105. Wo liegt der anteriore neurolymphatische Reflex des 
lliacus? 


106. Wo sind die neurovaskulären Reflexpunkte des 
Quadratus lumborum lokalisiert? 


107. Wo ist der neurovaskuläre Reflexpunkt für den 
Gastrocnemius lokalisiert? 


108. Die neurovaskulären Reflexpunkte für die Pectoralis 
major clavicularis sind wo lokalisiert? 


109. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. flexor carpi ulnaris? 


110. Wo liegt der anteriore neurolymphatische Reflex- 
punkt des Gluteus maximus? 


111. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. flexor hallucis brevis? 


112. Der neurovaskuläre Reflex für den Sartorius ist wo 
lokalisiert? 


113. Die Lokalisation des anterioren neurolymphatischen 
Reflexes für den M. sartorius ist wo lokalisiert? 


114. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. gluteus maximus? 


115. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. gluteus medius? 
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11. Muskelfunktion 


116. Die Behandlung der neurolymphatischen Reflex- 
punkte für welchen der folgenden Muskeln kann einer 
Patientin mit Menopausenproblemen helfen: 

Peroneus longus, Deltoideus, Tibialis anterior, Addukto- 
ren, Latissimus. 


117. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. gracilis? 


118. Wo ist der anteriore neurolymphatische Reflex des 
Piriformis lokalisiert? 


119. Wo liegt der anteriore neurolymphatische Reflex des 
oberen Trapezius? 


120. Wo ist der neurovaskuläre Reflex des Subskapularis 
lokalisiert? 


121. Wo ist der posteriore neurolymphatische Reflex 
des M. sartorius lokalisiert? 


122. Wo liegt der anteriore neurolymphatische Reflex 
der Adduktoren? 


123. Die posterioren neurolymphatischen Reflexe des 
Gluteus maximus liegen wo? 


124. Der posteriore neurolymphatische Reflex des Soleus 
liegt auf der Höhe welcher Wirbel? 


125. Was ist die Ebene motorischer Innervation und 
das viszeroparietale Segment der Hamstrings? 


126. Was ist die Ebene motorischer Innervation der 
Mm. interossei der Hand? 


127. Der neurovaskuläre Reflex für den Soleus liegt wo? 


128. Zwischen welchen Wirbeln ist der posteriore neuro- 
Iymphatische Reflex für den Deltoideus lokalisiert? 


129. Was ist die Ebene motorischer Innervation und 
das viszeroparietale Segment des M. latissimus dorsi? 


130. Was ist die Ebene motorischer Innervation und 
das viszeroparietale Segment des M. pectoralis major? 


131. Der neurovaskuläre Reflex für den Teres minor liegt 
wo? 


132. Die drei neurovaskulären Reflexpunkte für das 
Diaphragma liegen wo? 


133. Nach GooDHEART liegen die anterioren neurolympha- 
tischen Reflexe für den Pectoralis major clavicularis wo? 


134. Der neurovaskuläre Reflex für den M. gracilis liegt 
wo? 


135. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. peroneus longus und 
brevis? 


136. Wo ist der neurovaskuläre Reflex des oberen Trape- 
zius lokalisiert? 


11. Muskelfunktion 


137. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. popliteus? 


138. Was ist die Ebene motorischer Innervation des 
M. pronator quadratus? 


139. Der anteriore neurolymphatische Reflex des Delto- 
ideus liegt zwischen welchen Rippen? 


140. Der neurovaskuläre Reflex des Supraspinatus liegt 
wo? 


141. Der neurovaskuläre Reflexpunkt für den Hamstring 
liegt wo? 


142. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. psoas? 


143. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M. quadratus lumborum? 


144. Die anterioren neurolymphatischen Reflexpunkte 
für den Serratus anterior sind wo lokalisiert? 


145. Was ist das Segment motorischer Innervationen der 
Mm. rhomboidei? 


146. Nach der Theorie von GEORGE GOODHEART haben Fuß- 
reflexpunkte welches Korrelat? 


147. Was ist die Ebene motorischer Innervation und 
das viszeroparietale Segment des M. sartorius? 


148. Der posteriore neurolymphatische Reflex für den 
Sacrospinalis liegt wo? 


149. Die neurovaskulären Reflexe für den Pectoralis major 
clavicularis sind meistens eng verbunden mit welchen 
Zuständen? 


150. Was ist die Ebene motorischer Innervation und das 
viszeroparietale Segment des M.tensor fasciae latae? 


151. Der posteriore neurolymphatische Reflex für die 
Rhomboidei liegt zwischen welchen Brustwirbeln? 


152. Der posteriore neurolymphatische Reflex für den 
Gluteus medius liegt wo? 


153. Was ist die Ebene motorischer Innervation und 
das viszeroparietale Segment des M. tibialis posterior? 


154. Wo liegt der neurovaskuläre Reflexpunkt des 
M.gracilis? 


155. Der neurovaskuläre Puls soll welchen Ursprung 
haben? 
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Antworten zu den Übungsfragen des Kapitels 10 


1. Läsion des Lovett-Partners, Duraspannung, viszero- 
somatische Reflexe, Fußprobleme, Dysbalancen der 
großen Rumpfmuskeln, Gait-Dysfunktion. 


2. Über dem sternoklavikulären Gelenk. 


3. Therapielokalisation des zugeordneten Reflexes führt 
dann zur Normreaktion des dysreaktiven Muskels. 


4. Ein normoreaktiver Indikatormuskel wird durch Thera- 
pielokalisation des Reflexes dysreaktiv, wenn dieser nicht 
ausreichend behandelt wurde. 


5. Therapielokalisation des oder der Faktoren des viszero- 
somatischen Systems führt dann evtl. zur Dysreaktion des 
assoziierten Muskels („51%er“ nach GooDHEART). Body into 
distortion, Temporal Typ als Ko-Stressoren verwenden. 


6. Man versteht hierunter Funktions- bzw. Läsionsbezüge 
jeweils gekoppelter Strukturen: Lovett-Beziehungen 
haben Okziput und Sakrum C 1 undL5,C2undL4,C3 
und L3 usw. 


7. Sie haben im Allgemeinen dieselbe Läsionsrichtung. 
8. Im Allgemeinen in entgegengesetzter Richtung. 


9. Weil es sonst zu einem Rezidiv der korrigierten verte- 
bralen Läsion kommen kann. 


10. In entgegengesetzter Richtung. 
11. Richtig. 


12. a) Ausgehend von einem normoreaktiven Indikator- 
muskel wird ein nicht gehaltener Challenge durchgeführt. 
Der Rebound führt zu Indikator-Dysreaktion. Wenn die 
positive Challenge-Richtung gefunden wurde. 

b) Ausgehend von einem dysreaktiven zugeordneten Mus- 
kel kann ein gehaltener Challenge in die Korrekturrichtung 
durchgeführt werden. Diese führt zur Normoreaktion des 
zugeordneten Muskels. 


13. In die Challenge-Richtung. 


14. Es findet wohl ein Rebound statt, der aufgrund elasti- 
scher Kräfte den Wirbel verstärkt in die Läsion zieht und 
dies führt zu einer Indikator-Dysreaktion. 


15. Prinzipiell kann jeder normoreaktive Muskel als Indi- 
katormuskel verwendet werden. Sensitiver wird der 
Challenge jedoch, wenn ein Muskel, der demselben ver- 
tebralen Segment angehört, jedoch normoreaktiv ist, 
verwendet wird. 


16. 

C 1 bis 4: Nackenflexoren, SCM 

C5 bis 7: Deltoideus, Pectoralis, Serratus anterior, Latis- 
simus, Biceps, Triceps u.a. 

Th 2-4: Deltoideus, Subscapularis, Serratus 

Th5-7: PMC, Latissimus, Trapezius, Pars medialis 

Th 8: PMS 

Th 9: Sartorius, Gracilis 

Th 10: Quadriceps 


Th 11, 12: Psoas 

L1-3: Rectus femoris, Quadratus lumborum, Hamstrings 
L 3/4: Tibialis anterior 

L5/S 1: Piriformis, Extensor hallucis, Hamstrings 

Sakrum: Hamstrings 


17. Man wählt Muskeln, die einerseits die motorische 
Versorgung aus diesen entsprechenden Segmenten 
haben, andererseits solche (besonders bei den thorakalen 
Wirbeln), die eine viszerosomatische Reflexbeziehung zu 
diesen Wirbelebenen haben. 


18. Kreisende Massage. 


19. Sie sind gewöhnlich empfindlich und können sich wie 
eine schmerzhaft verdichtete Zone im Unterhautgewebe 
anfühlen. 


20. Prüfung einer Retrograde-Iymphatic-Störung, Prü- 
fung auf Vorhandensein einer lleozökalklappen-Störung 
(siehe Band „Chirotherapie und Osteopathie“) und wei- 
tere endo- und exotoxischer Probleme. 


21. NV-Reflex des Thymus (Infraspinatus), NV des Popli- 
teus (Gallenblase). 


22. In einem leichten gehaltenen Zug der Haut, bis eine 
Pulsation zu fühlen ist. 


23. Zunächst einmal die Richtung des leichten Zuges 
ändern, wenn dann immer noch keine Pulsation spürbar 
ist: Mit einem normoreaktiven Indikatormuskel eine TL 
des Punktes durchführen, die bei erfolgreicher Therapie 
negativ sein sollte. 


24. Ein reiner elektromagnetischer Aspekt, das Energiefeld 
des Körpers. 


25. Es handelt sich um eine mehr reflextherapeutisch- 
strukturelle Behandlung, bei der Läsionsketten im Muskel- 
funktionsketten behandelt werden können. 


26. 

1. Theorie nach SUTHERLAND: Die Zellen der Oligodendroglia 
weisen eine zellimmanente Pulsation auf. 

2. Theorie nach UPLepcer: Die Produktion und Rückresorp- 
tion von Liquor cerebrospinalis erfolgt zyklisch, was zu 
wellenförmigem Anstieg und Abfall des intrakraniellen 
Drucks führt. 


27. Ausgehend vom dysreaktiven Muskel wird der Wirbel- 
dornfortsatz therapielokalisiert, was zu Normoreaktion 
des dysreaktiven Muskels führt, falls der Wirbel therapie- 
bedürftig sind. 


28. Ausgehend von einem normoreaktiven Indikatormus- 
kel wird der Reflexpunkt therapielokalisiert, bei Therapie- 
bedürftigkeit wird der Indikatormuskel dysreaktiv. Würde 
nicht vollständig therapiert, so bleibt der Indikatormuskel 
normoreaktiv (der zugeordnete dysreaktive Muskel ist 
zunächst normoreaktiv geworden), nach Temporal Tap 
wird die TL des Reflexes wieder positiv. Der dysreaktive 
zugeordnete Muskel ist erneut dysreaktiv. 


29. Der Muskel testet stark, wird jedoch bei TL des zuge- 
ordneten NL-Punktes schwach. 
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11. Muskelfunktion 


30. Er sollte in Gewicht tragender Position untersucht 
werden. 


31. Beckenläsion mit LWS-Läsion. 
32. Inhibitorisch. 


33. Dass nicht alle 7 Faktoren des viszerosomatischen 
Segments vollständig behandelt wurden. 


34. Die der Nebenniere zugeordneten: Sartorius, Gracilis, 
Gastrocnemius, Soleus sowie Diaphragma. 


35. Leicht gehaltenen Zug ausüben, bis eine Pulsation 
auftritt. Abgeschlossene Korrektur wird durch negative TL 
nachgewiesen. 


36. Nicht ausgeführte Korrektur des Lovett-Partners, Fuß- 
Läsionen, muskuläre Dysbalancen der Halswirbelsäule, 
gestörter Gait-Mechanismus. 


37. In Gewicht tragender Position bzw. in der Position bei 
der die Beschwerden üblicherweise auftreten. In der Posi- 
tion, die einer Verstärkung seiner posturalen Abweichung 
entspricht (Body into distortion, BID). 


38. Nach GoopHEART: Vom Zentrum zu Ursprung und 
Ansatz hin. Die Tonisierung gelingt nur bei Hyporeaktion 
durch lokale myofasziale Störungen. Dabei ist die Manipu- 
lationsrichtung entlang der Muskelfaser ebenso adäquat. 
39. Die Spannung. 

40. Sie dienen der posturalen und Bewegungskoordina- 
tion des Körpers (Agonist-Antagonist und gekreuzte 
Hemmung) sowie dem Schutz von Muskel- und Gelenk- 
strukturen. 


41. Neuromuskuläre Spindelzelle, Golgi-Sehnenorgan, 
Gelenkrezeporen Typl bis IV, Hautrezeptoren. 


42. Die Muskelspindelzelle. 
43. Golgi-Sehnenorgan. 
44. Vater-Pacini-Körper (Typ-Il-Gelenkrezeptoren). 


45. Sie führt zur Fazilitation des Synergisten und zur 
Inhibition des Antagonisten. 


46. Direktes Trauma oder Überdehnung des Muskels 
sowie Überkontraktion. 


47. In Richtung auf den Sehnenansatz. Die Fazilitation 
gelingt, wenn bei der Manipulation die lokalen Gewebs- 
verhältnisse wenigstens temporär normalisiert werden. 
48. In Richtung auf den Muskelbauch oder einfach durch 
Druck. Eine Inhibition hierdurch gelingt ebenfalls nur bei 
anormalen Gewebsverhältnissen. 


49. In Richtung auf die Sehnenansätze. 


50. In Richtung auf den Muskelbauch. 


11. Muskelfunktion 


51. Roher Kalbsknochen bzw. eine andere Quelle von 
Phosphatase (z. B. rohe Kartoffel). 


52. Bei Ursprungs-Ansatz-Läsionen werden die Golgi-Seh- 
nenorgane und andere inhibitorische Rezeptoren über- 
schwellig stimuliert. 


53. Die physiologische Afferenz der Muskelspindel des 
kontrahierenden Agonisten, die den Antagonisten inhi- 
biert, bleibt über die Kontraktionsdauer des Agonisten 
hinaus erhalten, was zur Inhibition des Antagonisten bei 
dessen nachfolgender Kontraktion führt. 


54. Der Agonist muss zunächst normoreaktiv sein. 


55. Die Muskelspindelzellen des primär kontrahierenden 
Agonisten müssen im Sinne einer Inhibition (in Richtung 
auf den Muskelbauch hin) behandelt werden; der Effekt 
entspricht einem „Fascial flush“ bei myofaszialer Läsion. 


56. Durch Therapielokalisation; meist ist zusätzlich Kon- 
traktion des Muskels notwendig. Die TL kann möglichst 
durch Magnet verstärkt werden. 


57. Latissimus dorsi (gekreuztes Muster). 
58. Pectoralis major clavicularis. 


59. Der betreffende Muskel ist im Leertest (ohne Chal- 
lenge) funktionell schwach (hyporeaktiv). Es finden sich 
palpable Knötchen am Ursprung bzw. am Ansatz, deren 
TL zu einer Stärkung des abgeschwächten Muskels führt. 


60. 
1. Therapielokalisation. 
2. Challenge. 


61. Ein Trauma. 


62. Propriozeptoren der plantaren Muskeln und Liga- 
mente, speziell Golgi-Sehnenorgane. 


63. In der Richtung, die einen normoreaktiven Indikator 
dysreaktiv macht, in der Atemphase die den Challenge 
aufhebt. 


64. Manuelle Überlastung und andere Traumata. 
65. Durch Therapielokalisation oder Challenge. 


66. Linearer Zug in verschiedenen möglichen Richtungen, 
bevorzugt in der, die auf den Tafeln angegeben ist. 


67.Ca. 2-3 kg. 


68. Linearer Druck in der Richtung, die einen normo- 
reaktiven Indikatormuskel dysreaktiv gemacht hat in der 
Atemphase, die diesen Challenge aufgehoben hat. 


69. Sie lassen den Alarmpunkt der Leitbahn, die gekoppelt 
ist zu derjenigen, die zur Untersuchungszeit ihr Energie- 
maximum hat, vom Patienten mit beiden Händen berüh- 
ren und klopfen LG (Du Mai) 20 ca. 30-mal (Now-and-won- 
time Manöver). Danach sollte der Patient normoreaktiv 
sein und der Alarmpunkt, der zur Untersuchungszeit sein 
Energiemaximum haben sollte, positiv therapielokalisie- 


ren. Im negativen Fall war eine energetisch verursachte 
Leitbahndysbalance nicht die Ursache für die Hyperreak- 
tion. 


70. Sie führen eine Leitbahnbalancierung durch, z.B. mit 
der Now-and-won-time-Technik. Diese energetische Leit- 
bahn-Balancierung wird durch veränderte elektromagne- 
tische Umgebungsbedingungen wahrscheinlich wieder 
zunichte gemacht. 


71. Die tendinomuskluläre(n) Leitbahn(en) werden iden- 
tifiziert und ein darauf liegender Fernpunkt in der Nähe 
der Handgelenke oder Sprunggelenke gesucht, der bei 
Probestimulation die Muskelreaktion normalisiert. Dieser 
wird genadelt oder gelasert. Dann werden die Lokal- 
punkte ebenso behandelt. 


72. Tonisierung. 


73. Die Dehnung der Muskelspindel führt über einen 
monosynaptischen Reflex zur vermehrten la-Efferenz zu 
den extrafusalen Fasern. 


74. Durch schnelle Dehnung. 


75. Unter Umgehung der Muskelspindel wird der Golgi- 
Sehnenapparat adäquat gereizt, was zu einer inhibitori- 
schen Ib-Afferenz führt. 


76. Ein Muskel ist im Ausgangstest stark (normoreaktiv?), 
die Dehnung des Muskels und erneuter Test führen zu 
Muskelschwächereaktion im Test. 


77. Starker Muskel im Ausgangstest, nach maximaler 
Kontraktion in maximaler Verkürzung des Muskels wäh- 
rend 2-3 Sek. testet derselbe hyporeaktiv. 


78. Z.B. starker Bizeps im Leertest, dieser wird jedoch 
hyporeaktiv nach vorher gehender Kontraktion des 
Triceps brachii (Agonist-Antagonist-Beziehung). 


79. In der Regel liegt ein hyporeaktiver Muskel im Leertest 
vor mit kleinen schmerzhaften Verdickungen im Bereich 
der Muskelsehnenansätze. Therapielokalisation derselben 
führt zu Normoreaktion des Muskels. 


80. Bei Muskelinhibition nach weniger als 15-maliger 
Testung in kurzer Folge (etwa 2-mal pro Sekunde). 


81. 

a) Neurologische Beziehung zur korrespondierenden Wir- 
belebene motorischer Versorgung und viszeroparietaler 
Verziehungen. 

b) Faktor Lymphzirkulation (neurolymphatische Reflexe). 
c) Faktor Durchblutung (neurovaskuläre Reflex). 

d) Duraspannung. 

e) Nutrimentelle Bezüge. 


82. Darmperistaltik, Diaphragma-Kontraktion, Skelett- 
muskelaktivität. 


83. Ipsilaterale Hamstrings, kontralateraler Quadriceps, 
ipsilaterale Armflexoren, kontralaterale Armextensoren. 
Diese können aufgrund der Agonist-Anagonist-Beziehung 
und der gekreuzten Muster auftreten. 


84. Eisen, essenzielle Fettsäuren und Neurolymphatische 
Reflexe. 


85. Die äußere Kraft ist genauso stark wie die, die vom 
Muskel entwickelt wird, sodass sich die Muskellänge nicht 
verändert. 


86. Es wird ein Probeschub und eine Korrektur in der 
Richtung durchgeführt, die zur Normalisierung eines funk- 
tionell schwachen assoziierten Muskels führt. 

Oder entgegengesetzt der Challenge-Richtung, die einen 
normoreaktiven Indikator dysreaktiv werden lässt. 


87. Kontakt nehmen zu beiden Enden der Muskelspindel 
in Ausrichtung mit den Muskelfasern und auseinander 
ziehen (GoooHEART). Dies führt zu einer permanenten Toni- 
sierung, wenn die Ursache der Spindel-Dysfunktion eine 
myofasziale Läsion war. Andernfalls muss eine langsame 
Dehnung versucht werden oder konzentrische Kontrak- 
tion gegen Widerstand. 


88. Detonisierung der Muskelspindel von Muskel Nr. 1. 


89. Sie tasten die Muskeln nach einem spondylogenen 
Schmerzmuster ab, das mit einer spezifischen Wirbelhöhe 
assoziiert ist. 

Sie korrigieren eine etwa vorliegende Läsion an der betref- 
fenden Wirbelhöhe. 

Sie prüfen den Lovett-Partner auf eine intraossäre (holo- 
graphische) Läsion und korrigieren sie. 

Sie klopfen den Lovett-Wirbel 2- bis 3-mal pro Sekunde 
für 30 Sekunden und palpieren den Muskel auf Schmerz- 
reduzierung. 


90. Er bestimmt genau, wo die Läsion liegt. Er bestimmt 
die genaue Richtung der Korrektur in einer, zwei oder drei 
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11. Muskelfunktion 


Ebenen. Er erlaubt sofortige Überprüfung eines Korrektur- 
versuchs. 


91. Rotatores longi, Rotatores breves, Intertransversarii, 
Levator costarum. 


92. Druck in den Muskelbauch in Richtung auf das Zen- 
trum des Muskels führt zur Detonisierung der Muskel- 
spindel. Dies ist kein permanenter Effekt, außer bei 
hyperfazilierten Muskeln, bei denen die Muskelspindel 
auf Grund von myofaszialen Läsionen hypersensitiv (über- 
mäßig vorgespannt) ist. 


93. Es liegt ein reaktives Muster zwischen Teilen des 
Rectus abdominis und/oder pyramidalis vor. 


94. BENNET, D.C. 
95. Retrograde Lymphatic-Störung. 


96. Negative Therapielokalisation, posturale Veränderun- 
gen. 


97. Mit einer Veränderung von hypo- nach normoreaktiv 
oder von hyper- nach hyporeaktiv. 


98. Detonisierung der Muskelspindel im Bereich des 
hypertonen Abschnitts des Rektus oder Pyramidalis. 


99. Verbesserte Blutversorgung im assoziierten Organbe- 
reich. 


100. Friktion des Muskel-Sehnenübergangs zur Beseiti- 
gung von Sehnenläsionen, die zur Überstimulation der 
Golgi-Organe führen. 


Diese Seite wurde absichtlich leer gelassen 


12. Anhang: Neurologische Grundlagen 


(H. Garten) 


Dieses Kapitel wurde als Anhang in dieses Buch aufgenom- 
men, damit der Fluss des Erlernens der praktischen Aspekte 
der Applied Kinesiology nicht unterbrochen wird. Lesen Sie 
es dennoch sorgfältig, denn es enthält wichtige neurologi- 
sche Grundlagen, die dem Verständnis der Techniken der 
Applied Kinesiology dienen. 

GOODHEART (1964) stellte manuelle Muskeltestung als funk- 
tionelle neurologische Untersuchung (WALTHER, 1988) vor. Er 
nannte seine Beobachtungen Applied Kinesiology (AK). 
Neuromuskuläres Funktionelles Assessment (NFA) bedeutet 
diagnostische manuelle Muskeltestung und die Beurteilung 
von weiteren motorischen Zeichen wie tiefer Sehnenreflex, 
Flexorreflex-Afferenz, Pupillenkonstriktionsmuster auf Licht- 
reiz, Kornealreflex, Würgereflex. 

Veränderungen der Muster von motorischen Funktionen, 
welche durch sensorische Reize bekannter Qualität verur- 
sacht werden, können benutzt werden, um den funktionellen 
Status des Zentralnervensystems (ZNS) und peripheren Ner- 
vensystems (PNS) zu evaluieren. Ziel ist die Wiederherstel- 
lung optimaler neurologischer Integration als Ausdruck einer 
optimalen Integration aller Körperfunktionen. 

Der menschliche Organismus ist in seinen Bewegungen und 
seinem Verhalten rezeptorgesteuert. Daneben modifizieren 
emotionale Impulse dieses Verhalten und seine motorische 
Repräsentation durch die nervösen Zentren. Diese Tatsachen 
werden im Neuromuskulären Funktionellen Assessment 
(NFA) ausgenutzt. 

Applied Kinesiology, als Teil des NFA, benutzt zur Erhebung 
diagnostischer Daten die manueller Testung der Muskelfunk- 
tion als eine Methode zur Evaluierung von Veränderungen 
des funktionellen neurologischen Status, die sich in Verände- 
rung der motorischen Funktion äußern. Die übrigen Metho- 
den der Berurteilung motorischer Zeichen sind Bestandteil 
der etablierten klinisch-neurologischen Untersuchungsme- 
thoden, wobei ein besonderes Augenmerk auch auf funktio- 
nellen Zeichen liegt, die zwischen Normalfunktion und Pa- 
thologie angesiedelt sind. Die therapeutische Konsequenz ist 
eine funktionell neurologische Rehabilitation, welche phy- 
sikalische, metabolische und psychosomatisch orientierte 
Maßnahmen umfasst. 


Therapeutische und rehabilitatorische Maßnahmen sind 
ohne die Fähigkeit, genau die Läsion des zentralen und pe- 
ripheren Nervensystems diagnostizieren zu können, nicht 
effektiv möglich. Mit Blick auf deren Anwendung in der Ap- 
plied Kinesiology können Sie in diesem Kapitel die neuro- 
anatomischen und neurophysiologischen Grundlagen reka- 
pitulieren. 


In weiten Teilen sind die mündlichen Mitteilungen von CAR- 
RICK und seinem Team (KLOTZEK, PERCUOCO u.a.) benutzt wor- 
den, die durch eine unvergleichlich praktische Betrachtungs- 
weise funktioneller Neurologie glänzen, daneben als Quellen 
Duus (2001), Frick et al. (1992), GREENSTEIN (2000), KANDEL et al. 
(2000), RaußEr/KoPscH, Bd. 3 (1987), SCHMIDT (2000) u.a. 

Das Kapitel ist so aufgebaut, dass zunächst der allgemeine 
anatomische Bauplan des Nervensystems dargestellt wird. 
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Dann werden - entsprechend dem Konzept, dass das Nerven- 
system des Menschen rezeptorgesteuert ist - ein kurzer Ab- 
riss über die Muskelphysiologie, die Physiologie sensomoto- 
rischer Systeme und schließlich ein Abriss über das vegeta- 
tive Nervensystem gegeben. 


12.1. _ Anatomische Organisation 


des Nervensystems 


Wegweisende Erkenntnisse in der Neuroanatomie brachten 
RAMöN-Y-CAJars Untersuchungen der morphologischen Struk- 
tur von Neuronen mittels histologischer Präparate Ende des 
vorletzten Jahrhunderts. Unser heutiges Wissen über die 
Struktur der Neuronen und deren Verbindungen wurde mit 
verschiedenen neuroanatomischen wie auch funktionellen, 
bildgebenden Techniken (MRI; fMRI, functional Magnet Re- 
sonance Imaging; SPECT, Single Photon Emission Computed 
Tomography; PET, Positron Emission Tomography) gesam- 
melt. 

Durch die klassische Einfärbung des Nervengewebes mit der 
Golgi-Methode lassen sich bereits zwei verschiedene Neuro- 
nengruppen des ZNS unterscheiden: 

Projektionsneurone, deren Axone Verbindungen zwischen 
verschiedenen Regionen des Zentralnervensystems her- 
stellen. 

Lokale Interneurone, welche Informationen innerhalb 
eines Nukleus oder Ganglions integrieren. 


Mittels bildgebender Verfahren, die mit neuroanatomischen 
Tracern arbeiten, lassen sich eine hochgradige Konvergenz 
und Divergenz von Nervenbahnen belegen. Die Konvergenz 
verschiedener Nervenbahnen derselben Hirnregion stellt das 
anatomische Substrat dar, mit dem ein Nukleus die Informa- 
tionen verschiedener sensorischer Systeme integrieren kann. 
Die Divergenz von Nervenbahnen ermöglicht hingegen klei- 
nen Neuronengruppen eine diffuse Beeinflussung verschie- 
dener Hirnregionen. 

Während uns also die moderne Neuronenmarkierungstech- 
nik dazu verhilft, die Organisationsprinzipien der Neuronen- 
kreisläufe besser zu verstehen, lassen sich mithilfe bildge- 
bender Verfahren funktionelle neuroanatomische Abläufe 
des ZNS darstellen. 


Das Nervensystem untergliedert sich in 
peripheres Nervensystem (PNS), 
Zentralnervensystem (PNS). 


12.11. _Peripheres Nervensystem (PNS) 

Im PNS können somatische Nervenfasern, die dasZNS mit der 
Leibeswand und den Extremitäten verbinden und viszerale 
Fasern, die die Verbindung zwischen den Eingeweiden und 
dem ZNS herstellen, unterschieden werden. 
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Eine weitere Untergliederung kann in somatoprämotorische, 
somatomotorische und viszeromotorische Fasern (efferent) 
sowie somatosensible und viszerosensible Fasersysteme (af- 
ferent) vorgenommen werden. 


Die somatosensorischen Informationen des PNS werden ins 
Rückenmark, den Hirnstamm und das Zwischenhirn pro- 
jiziert und dort analysiert. Ein Teil der Informationen wird 
reflektorisch auf Rückenmarksebene und Hirnstammebene 
beantwortet (monosynaptischer Reflex). Alle erfahren jedoch 
auch eine Projektion zu den höheren Zentren (Hirnstamm 
s. Kap. 12.1.2.2, Zwischenhirn, s. Kap. 12.1.2.4 und Endhirn 
s. Kap. 12.1.2.5), wo sie bewusst wahrgenommen werden 
können (Endhirn, Zerebrum) oder unbewusst in die Informa- 
tionsverarbeitung eingespeist werden. Dort werden sie u.a. 
auch zu motorischen Befehlen umgewandelt, die über die 
efferenten Bahnen die Effektoren (Skelettmuskeln und glatte 
Eingeweidemuskeln) beeinflussen. 

Klinisch ist besonders die segmentale Organisation der mo- 
torischen Wurzeln von diagnostischer Bedeutung. Für die 
segmentale Lokalisation einer Läsion ist die Auslösung der 
Muskeleigenreflexe (s. Kap. 12.2.3) und noch besser (da funk- 
tionell sensitiver) die manuelle Muskeltestung geeignet. 


Spinalnerven: gemischte Nerven 


Spinalnerven sind gemischte Nerven (motorisch efferent und 
sensibel afferent). Die Afferenzen treten über die Radix dor- 
salis in das Rückenmark ein. Das im Bereich des Foramen in- 
tervertebrale liegende Spinalganglion enthält die Zellkörper 
der afferenten Fasern. Die Efferenzen verlassen das Rücken- 
mark über die Radix ventralis. Jeder Spinalnerv spaltet sich in 
vorderen und hinteren Ast auf (Ramus dorsalis und Ramus 
ventralis). 


8 Zervikal-, 12 Thorakal-, 5 Lumbal-, 5 Sakralnerven 


Die Spinalnerven C 1 bis C 7 verlassen den Spinalkanal jeweils 
kranial des entsprechenden Wirbelkörpers. Die Wurzel C8 


_ 


(IR: 
Se 


Septum subarachnoidale 


Radix posterior 


Ganglion spinale 


Radix anterior 


Dura mater 


verläuft zwischen HWK 7 und BWK 1, kaudal dieser Ebene 
treten die Spinalnerven jeweils kaudal des entsprechenden 
Wirbelkörpers durch das Foramen intervertebrale. 


Motorische Fasern der Spinalnerven 


Der Ramus posterior versorgt motorisch die autochthone 
Rückenmuskulatur dorsaler Herkunft (medialer Trakt: Rota- 
tores, Multifidi, Semispinales und lateraler Trakt: Intertrans- 
versarii post., Levatores costarum, lliocostalis, Longissimus, 
Splenius) und die Nackenmuskulatur. Der Ramus anterior 
versorgt die Rückenmuskulatur anteriorer Herkunft (Mm. in- 
tertransversarii ant., Rectus capitis lateralis, Mm. serratus 
post sup. und inf.) und die ventrolaterale Rumpfmuskulatur 
(Bauchmuskeln, Quadratus lumborum, Mm. intercostales, 
M.transversus thoracis). Auch die Extremitäten werden vom 
anterioren Ast versorgt. 


Funktionell ventrale und dorsale Muskelgruppen 

Im Bereich der Plexi (Plexus cervicalis, Plexus brachialis, Ple- 
xus lumbalis und Plexus sacralis) erfolgt nach Zusammenfas- 
sung der spinalen Wurzeln zu Nervenstämmen (Trunci) eine 
Aufteilung in einen ventralen und einen dorsalen Teil (Divi- 
siones anteriores und Divisiones posteriores), welche die ent- 
wicklungsgeschichtlich ventralen bzw. dorsalen Muskeln 
versorgen. Als praktische Konsequenz dieser Tatsache ist eine 
Wurzelschädigung (d.h. Schädigung am Austritt durch das 
Foramen intervertebrale) nur dann bewiesen, wenn im Elek- 
tromyogramm (EMG) in den Muskeln des phylogenetisch 
vorderen Teils (Flexoren), des phylogenetisch hinteren Teils 
(Extensoren) und in der paravertebralen Muskulatur Dener- 
vierungspotenziale nachzuweisen sind. 

Die phylogenetische (funktionelle) Zuordnung geht aus den 
Abbildungen 12.2 und 12.3 hervor. Während der Phylogene- 
se haben sich die ventralen Muskeln am Bein nach dorsal ver- 
lagert und sind zu funktionellen Extensoren geworden. Diese 
Tatsache hat bei der Entwicklung von pseudopyramidalen 
Inhibitionsmustern (s. Kap. 12.2.11) Bedeutung. 


Erector spinae 


Ramus posterior 
x Ramus communicans 
I 
albus 


d. Spinalnerven 
griseus 

Ramus Se 
meningeus \ Truncus plexus 
“1 brachialis 
Divisio posterior 
| plexus brachialis 


Ramus anterior 

Be d. Spinalnerven 
Ramus communicans 

(Extensoren 


Ramus 
\ (ne x des Armes) 
Ganglion trunci sympathici Divisio anterior = 
plexus brachialis 
(Flexoren des 
Armes) 


Abb. 12.1: Nn. spinales, Radices, Rami und Verbindungen im spinalen Segment 
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Die Muskeln der unteren Extremität werden von den ventra- 
len Ästen der Lumbalnerven 1 bis 5 und der Sakralnerven 1 
bis 3 innerviert, d.h. der funktionelle Charakter als Flexoren 
und Extensoren spiegelt sich in der Innervation nicht wie 
beim Plexus cervicalis und brachialis wider. Bei pyramidalen 
Läsionen kommt es zu einem Überwiegen des Tonus der dor- 
salen Muskelgruppen (s. Kap. 12.2.11). 


Sensible Innervation 


Im peripheren Nervensystem sind die Dermatome für eine 
Segmentlokalisation wenig geeignet, da die Afferenzen der 
Dermatome umgruppiert werden (Summation, Konvergenz, 
FRIcK ET AL., 1992, SCHMIDT et al., 2000; s. Abb. 12.5). Ein Derma- 
tom überlagert ein benachbartes um jeweils die Hälfte. Bei pe- 
ripheren Schädigungen ist der Bereich der Hypästhesie im All- 
gemeinen ausgedehnter als der der Hypalgesie. Erstere ist da- 
her leichter nachzuweisen. Mittels exakter Lokalisation der 
Sensibilitätsstörung können Sie zwischen einer radikulären 
(proximalen) Läsion und einer peripheren (z.B. in Folge eines 
peripheren Engpasses) unterscheiden (s. Abb. 12.4). 


12. Anhang: Neurologische Grundlagen 


Beispiel 

Ein 46-jähriger Patient wird wegen eines lateralen Bandschei- 
benvorfalls L2/3 (angeblich radikuläre Störung) erfolglos be- 
handelt. Genaue Lokalisation der Hypästhesie ergibt das Ver- 
teilungsmuster des N. cutaneus fem. lateralis. Der M. iliacus 
ist am Ursprung palpationsschmerzhaft, ebenso der M. sarto- 
rius. Beide Muskeln werden myofaszial, mit Akupunktur und 
postisometrischer Relaxation behandelt, die Dysästhesie ver- 
schwindet innerhalb von drei Monaten. 


12.1.2.  Zentralnervensystem (ZNS) 

Im ZNS werden prinzipiell vier Funktionssysteme unter- 
schieden, das 

sensorische, 

prämotorische (Planung und Ordnung), 

motorische, 

emotional-motivationale. 


In der Folge werden die anatomischen Strukturen in kaudo- 
kranialer Ordnung beschrieben, um die Abhängigkeit des 
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Abb. 12.4: Die kutanen segmentalen Innervationsgebiete der Hinterwurzeln (Dermatome) jeweils links und die periphere 


Hautinnervation rechts (nach Duus, 2001) 
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Innervationsgebiete 
peripherer Nerven 


——Hautnerven 


Innervationsgebiete 
der Hinterwurzeln: 


Umbündelung 


Rückenmark 


Hinterwurzeln 


Abb. 12.5: Innervationsareale von Hautnerven und Hinterwurzeln. Die Innervationsgebiete von Hautnerven (A, B, C) sind 
scharf begrenzt und zeigen wenig Überlappung. Infolge Umbündelung der peripheren Nerven zu Spinalnerven sind die Inner- 
vationsgebiete von Hinterwurzeln, also die Dermatome (1, 2, 3), weniger scharf begrenzt und überlappen (gez. nach SCHMIDT- 


THEws, 1990) 


Zentralnervensystems von afferenten Zuflüssen zu doku- 
mentieren. 


12.11.21. Medulla spinalis (Rückenmark) 

Das Rückenmark reicht vom ersten oder zweiten Lumbalwir- 
bel bis zum Hirnstamm. Es ist die Leitstruktur für somatosen- 
sorische und viszerosensorische Afferenzen, somatomoto- 
rische und viszeromotorische Efferenzen sowie segmental 
organisierte Schaltzentrale reflektorischer Vorgänge, die aus 
den oben genannten Projektionen entstehen. 


Graue Substanz 


Sie enthält die Kerne der Wurzelzellen und sog. Binnenzellen, 
welche wieder in Interneurone sowie Strangzellen unterglie- 
dert werden. Sie ist größtenteils in Säulen und Kerngebiete 
(Zellgruppen) gegliedert, die eine laminäre Anordnung er- 
kennen lassen. 

Die typische bekannte Schmetterlingsform des Querschnittes 
lässt ein Hinterhorn (Cornu dorsale auf segmentaler Ebene 
oder Columna dorsalis in longitudinaler Ausdehnung) erken- 
nen. Weiterhin wird ein Vorderhorn (Cornu ventrale oder Co- 
lumna ventralis) und dazwischen die Substantia intermedia, 
die im Bereich zwischen C8 und L2 bis L3 als Cornu laterale 
(Columna lateralis) ausgebildet ist, unterschieden. Somati- 
sche Neurone liegen eher peripher, viszerale eher zentral. 
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Wurzelzellen 


Die somatomotorischen Wurzelzellen (a-und y-Motoneuro- 
ne) der Columna ventralis entsenden ihre Axone zu den Mus- 
keln des Bewegungsapparates. 

Die viszeromotorischen Zellen der Columna lateralis entsen- 
den motorische Axone zu den Eingeweiden. Die Gesamtheit 
der viszeromotorischen Zellen wird auch als intermediolate- 
rale Zellsäule oder Ncl. intermediolateralis (IML) bezeichnet 
(s. Abb. 12.7) 


Binnenzellen 


Strangzellen 
Sie sind das zweite Neuron der afferenten (sensiblen), mit der 
Hinterwurzel in das Rückenmark eintretenden Leitung. Ihre 
Axone laufen in der weißen Substanz zu höher gelegenen 
Kerngebieten. 


Interneurone 

Sie sind in allen Teilen der grauen Substanz verstreut. 

Sog. Schaltzellen verbinden Neurone der grauen Substanz 
ipsilateral. 

Sog. Kommissurenzellen verbinden Neurone der grauen 
Substanz kontralateral, ihre Axone kreuzen in der Commissu- 
ra alba. 

Sog. Assoziationszellen verbinden Segmente ipsilateral durch 
auf- und absteigende Kollateralen zu größeren Einheiten. 


Renshaw-Zellen: Sie werden von Kollateralen der Motoneu- 
rone innerviert und bilden eine autogen hemmende Synapse 
am Zellkörper des betreffenden Motoneurons (s. Kap. 12.2.3). 


Weiße Substanz: die Leitungsbahnen 
Eigenapparat 


Die Fasciculi proprii (Grundbündel) umschließen als Eigen- 
oder Reflexapparat des Rückenmarks mit Ausnahme der Spit- 
ze des Hinterhorns das ganze „H“ der grauen Substanz. Sie 
bestehen aus Zellkörpern von Interneuronen, die Afferenzen 
aus der Hinterwurzel empfangen und diese über Kollateralen 
auf Motoneurone übertragen. Dazu teilen sie sich in einen 
längeren aufsteigenden (über 3 Segmente) und einen kürze- 
ren absteigenden Ast (über 2 Segmente). 

Die Fasciculi proprii sind in den Schemata weggelassen. 


Motorischer und sensorischer Sektor 


Für die Diagnostik von Rückenmarks- und Hirnläsionen so- 
wie deren Rehabilitationsbehandlung ist die Kenntnis der 
topographischen Anordnung der Leitungsbahnen und die 
Kenntnis über ipsilaterale oder kontralaterale Verbindung 
zum Gehirn von Bedeutung. 

Dabei ist das folgende Schema hilfreich, welches sich aus der 
phylogenetischen Entwicklung des Zentralnervensystems er- 
klärt. Embryologisch ist das Rückenmark aus dem Ektoderm 
entstanden, die Neuralplatte hat sich schließlich zum Neural- 
rohr gefaltet. Bei der Auffaltung gelangte die sog. Grundplat- 
te nach ventral, die Flügelplatte nach dorsal. Die Grundplat- 
ten liefern die Vordersäulen sowie Vorderstrang und Vorder- 
seitenstrang, welche motorische Bahnen und Neurone ent- 
halten, die Flügelplatten die Hintersäulen sowie Hinterstrang 
und Hinterseitenstrang, welche sensorische Bahnen und 
Neurone enthalten. 

Die ventrale Hälfte ist also die motorische, die dorsale die 
sensorische. Weiterhin geschieht eine Aufteilung in Sekto- 
ren, die dem Vorderhorn und dem Hinterhorn der grauen 
Substanz folgen. Dadurch ergibt sich der dorsale Sektor der 
Hinterstränge, die beiden lateralen Sektoren der (dorsalen 
und ventralen) Seitenstränge und der ventrale Sektor der 
Vorderstränge (Abb. 12.6). 


Ungekreuzter Verlauf der sensorischen Bahnen 

im dorsalen Sektor (Abb. 12.7, 12.8) 

Ungekreuzt verlaufen die Bahnen, die „an der richtigen Stel- 
le“, d.h. in der „sensorischen Hälfte“ liegen. Dies sind die 
Hinterstränge (epikritische Sensibilität, Stereognosie, Vibra- 
tionsempfindung, Gelenkposition) und der T. spinocerebella- 
ris dorsalis. Letzerer hat seinen Ursprung im Nc. thoracicus 
(Clarke-Säule), die sich von C8 bis L2 erstreckt. Diese stellt 
das zweite Neuron der afferenten Bahn, die Informationen 
aus Muskelspindel- und Sehnenrezeptoren vom Rumpf und 
unterer Extremität zum Kleinhirn leitet. 

Aus der Zervikalregion werden die Muskelspindel- und Seh- 
nerezeptorafferenzen über den Fasc. cuneatus und über 
Fasern, welche im Nc.cuneatus accessorius (s. Abb. 12.31) 
entspringen, zum Kleinhirn geleitet. 


Sensorische aszendierende Bahnen im motorischen 
Sektor verlaufen gekreuzt (Abb. 12.7, 12.8) 

Ebenso gibt es sensorische Bahnen, die in der motorischen 
Hälfte verlaufen. Dies sind vor allem der T.spinothalamicus 
und spinoreticularis (Vorderseitenstrangbahn), welche pro- 
topathische Schmerz- und Temperaturempfindung leiten. 
Der T. spinocerebellaris ventralis hat seine Zellkerne im Hin- 
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Abb. 12.6: Sektoren des Rückenmarksquerschnittes 
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Abb. 12.7: T.spinocerebellaris ventralis, T. spinocerebellaris 
dorsalis leiten propriozeptive Afferenzen aus Muskelspin- 
deln und Golgi-Sehnenapparaten von Rumpf und Beinen zur 
Vermis des Kleinhirns. Die Afferenzen aus dem Arm werden 
im Fasc. cuneatus geleitet und im Ncl. cuneatus accessorius 
umgeschaltet. 

Fasciculus cuneatus und Fasciculus gracilis leiten Druck, 
Vibration, epikritische Sensibilität aus Armregion bzw. 
Rumpf und Bein zum Thalamus. 
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Abb. 12.8: Tt. spinothalamicus ventralis und dorsalis sowie 

T. spinoreticularis (ventrolaterales System). 

Von praktischer Bedeutung ist die Tatsache, dass die Empfin- 
dung für Vibration und Gelenkstellung (Oberflächen- und 
Tiefensensibilität) bei Querschnittsläsionen unterhalb der 
Läsion ipsilateral gestört sind (Fasciculus cuneatus und graci- 
lis, Abb. 12.7), diejenigen für Schmerz und Temperatur kon- 
tralateral („Brown-Sequard-Symptomenkomplex“). 


terhorn und zentralen Rückenmarksgrau und leitet Muskel- 
spindel- und Sehnenrezeptorafferenzen aus Rumpf und unte- 
ren Extremitäten zum Kleinhirn (s. Kap.12.1.2.3 und 
Abb. 12.31). Beide Bahnen sind „fremd“ in der motorischen 
Hälfte und kreuzen. Die Projektionen des T. spinocerebellaris 
ventralis kreuzen allerdings im Pedunculus cerebellaris sup. 
wieder zurück, sodass die Kleinhirnhemisphären die Afferen- 
zen aus der homolateralen Körperhälfte bekommen. 


Gekreuzter Verlauf der motorischen Bahnen (Tractus, T.) 
im „sensorischen Sektor“ (Abb. 12.9) 

Bei der beschriebenen Auffaltung kam es zur Verlagerung von 
Strangformationen, die motorisch sind, in die dorsale, senso- 
rische Hälfte: dort verlaufen der T.corticospinalis (Pyrami- 
denbahn) und T. rubrospinalis sowie T. mesencephalo-reticu- 
lospinalis, der exzitatorische Impulse zum Nc. intermediola- 
teralis sendet (CARRIcK, mündl. Mitteilung). Die letzten beiden 
sind Teil des extrapyramidal motorischen Systems. Die ge- 
nannten „Fremdgänger“ verlaufen gekreuzt. 
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Allerdings deszendiert nur 10% der efferenten Aktivität kon- 
tralateral (CARRIcK, mündl. Mitteilung). Davon macht derT. cor- 
ticospinalis (pyramidales System) maximal die Hälfte aus, d.h. 
ca.5% der gesamten deszendierenden motorischen Projektion. 


Ipsilateral deszendierende Bahnen im ventralen Sektor 
(Abb. 12.9) 

90% der efferenten prämotorischen und motorischen Aktivi- 
tät deszendieren ipsilateral. Die ipsilateral deszendierende 
motorische Aktivität gehört bis auf den ’T. corticospinalis ven- 
tralis zum extrapyramidalen motorischen System. 

Der T. vestibulospinalis ist vor allem für die Steuerung der po- 
sturalen Muskulatur des Rückens verantwortlich. Der T. bulbo- 
reticulospinalis sendet inhibitorische Impulse zu den Moto- 
neuronen der Extremitätenmuskulatur (s. auch „pseudopyra- 
midales Inhibitionsmuster“) sowie zum Nc. intermediolatera- 
lis (KANDEL et al., 2000, CArRIcK, mündliche Mitteilung; s. auch 
Abb. 12.44). 


Laminäre Anordnung der Fasern im ’T. corticospinalis und 
T.spinothalamicus 

Die Bahnen für die untere Körperhälfte (L) liegen jeweils 
außen. Innen liegen die, die für die obere Körperhälfte (T und 
C) von Bedeutung sind: Eine zervikale Kompression kann pri- 
mär Ausfälle der unteren Extremitäten verursachen. 

Bei anteriorer Kompression gibt es neben den Vorderseiten- 
strang-Ausfällen zerebellare Zeichen (Dysmetrie, Ataxie), 
ebenso bei posterioren Kompression. Dort können sich pyra- 


T.corticospinalis 
lateralis 


T. rubrospinalis 


mesencephalo- 
reticulospinalis 


> T. pontobulbo- 
reticulospinalis 


T. vestibulospinalis 


T. corticospinalis ventralis 


Abb. 12.9: Die wichtigsten deszendierende Bahnen des 
Rückenmarks.T.rubrospinalis und die beiden Tractus reticu- 
lospinalis sowie der T. vestibulospinalis sind Teil des extra- 
pyramidalen Systems. Letzterer steuert die unwillkürlichen 
Stellreaktionen des Körpers. 

T. corticospinalis ventralis und lateralis gehörn zur sog. 
„Pyramidenbahn“. 
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midale Zeichen, d.h. z.B. Babinski-Zeichen (T. corticospinalis) Allgemein somatosensorische Kerne 
und zerebellare (Hypotonus, Dysmetrie) vermischen (T. spi- (Berührung, Schmerz, Temperatur, Propriozeption) 
nocerebellaris dorsalis). 

Medulla spinalis und Bulbus 

Ncl. tractus spinalis n. trigemini (N.V): Er erstreckt sich von 


12.1.2.2. Truncus encephali (Hirnstamm) der Medulla spinalis über den Bulbus bis zum Pons (s.u.). Zu- 

flüsse protopathischer Sensibilität kommen aus den Trigemi- 
Er besteht aus nusästen V,, V, und V;, aber auch aus den Zervikalsegmenten 
« Medulla oblongata (Bulbus, verlängertes Mark) C1bisC3 (C4) sowie aus Ästen des N. facialis (N. VII, Haut hin- 
« Pons (Brücke) ter der Ohrmuschel), N. vagus (N.X, Haut der Vorderfläche der 
° Mesencephalon (Mittelhirn) (Abb. 12.10). Ohrmuschel) und N. glossopharyngeus (N.IX, hintere Rachen- 

wand; eigentlich viszerosensorisch). Siehe hierzu auch Abbil- 
Dies ist weiter zu gliedern in: dung 12.35 (Trigeminussystem). 


° Tegmentum mesencephali (Mittelhirnhaube), dem dor- 
sal aufgelagerten Tectum mesencephali (Vierhügelplatte) Pons 
und beidseits durch die Substantia nigra davon getrennt Ncl. sensorius principalis n. trigemini, auch Ncl. pontinus 
dem Crus cerebri (Hirnschenkel). n.trig.: Er erhält sensible epikritische und propriozeptive Af- 
ferenzen aus der Haut des Gesichtes, der Kaumuskeln und 
Augenmuskeln, aber auch den Schleimhäuten von Mund und 
Hirnnervenkerne des Hirnstamms Nase. 
Efferenzen über den Lemniscus trigeminalis („T. quintothala- 
Die Kernsäulen des Hirnstamms folgen ebenso wie die des micus“) zum kontralateralen Thalamus und von dort zum 
Rückenmarks dem allgemeinen Bauplan, dass die motori- Gyrus postcentralis. Teilweise auch Efferenzen zum ipsilate- 
schen Kerne (somatomotorische, viszeromotorische) sich aus ralen Thalamus. 
der ventral gelegenen Grundplatte, die sensorischen Kerne 


(viszerosensible und somatosensible) aus der dorsal gelege- Mesencephalon 

nen Flügelplatte entwickeln. Diese Kernsäulen sind jeweils in Ncl. mesencephalicus n. trigemini 

ihrer kraniokaudalen Anordnung als funktionell homolog an- Er besteht aus den Kernen des ersten afferenten Neurons der 
zusehen, was Bedeutung bei der neurologischen Rehabilita- Propriozeptoren der Kaumuskulatur, des Kiefergelenks, der 
tion hat. Bei Störung eines Hirnabschnittes können homolog Zähne und der äußeren Augenmuskeln. Es sind die einzigen 
organisierte andere Abschnitte, die intakt sind, zum Üben be- sensiblen 1. Neurone, die nicht außerhalb des Zentralnerven- 
nutzt werden. systems in einem Ganglion liegen. Die Neuriten dieser Ner- 


venzellen sind direkt monosynaptisch mit den efferenten 
Neuronen des Ncl. motorius n. trigemini verschaltet. 
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Abb. 12.10: Hirnstamm schematisch mit den wichtigsten Strukturen 
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Speziell somatosensorische Kerne 
(Hören, Gleichgewicht) 


Bulbus und Pons 

Ncc. vestibulares (VIII): Afferenzen zu den Ncc. vestibulares 
superior, medialis und inferior kommen von den Cristae am- 
pullaris sowie Maculae sacculi und ventriculi des Gleichge- 
wichtsorgans. 

Efferenzen zum Lobus flocculonodularis und Ncl. fastigii des 
Kleinhirns. Über den. longitudinalis medialis zu den Kernen 
der äußeren Augenmuskeln (s. Abb. 12.49; vestibulärer Nys- 
tagmus). 

Über den T.vestibulospinalis medialis als kaudale Fortset- 
zung des Fasciculus longitudinalis medialis zu den Muskeln 
des Halses und oberen Extremität (s. Abb. 12.37). Koppelung 
von Augenbewegung und autochthoner Wirbelsäulenmus- 
kulatur). Weiter Efferenzen zum Thalamus und Kortex. 

Der Ncl.vestibularis lateralis (DEITERs) erhält Afferenzen 
vom Vestibulärorgan, vom Wurm des Kleinhirns, der Hör- 
bahn und dem T. spinocerebellaris dorsalis. Efferenzen zum 
T. vestibulospinalis lateralis zu den motorischen Vorderhorn- 
zellen sowie über den Fasc. longitudinalis medialis zu den 
Augenmuskelkernen (s. Abb. 12.37) und zum Ncl. ruber (Ex- 
trapyramidalmotorik). 

Ncl. cochlearis (VIII): Afferenzen vom Hör-Organ (Schnecke), 
Efferenzen in den Lemniscus lateralis zur Gegenseite und 
zum Colliculus caudalis, Kollateralen zum Olivenkern. Vom 
Ncl. olivaris gehen Reflexverbindungen zum Abduzenskern 
(reflektorische Augenbewegungen), motorischen Trigemi- 
nuskern und über den Fasciculus longitudinalis medialis der 
Formatio reticularis ins Rückenmark (reflektorische Körper- 
bewegungen, Schreckbewegungen). 


Allgemein viszerosensorischer 
(Mechanorezeptoren, Chemorezepotoren) 
und speziell viszerosensorischer Kern 
(Geruch, Geschmack) 


Bulbus 

Ncl. tractus solitarii: Der kraniale Teil (Pars gustatoria) erhält 
speziell viszerosensorische Geschmacksfasern aus N. VII, IX 
und X. 

Der kaudale Teil erhält allgemein viszeroafferente Fasern aus 
den Schleimhäuten der Zunge und des Ohres (N.VII), des 
Rachens und der Speiseröhre (N. IX), den Atemwegen und 
dem Verdauungstrakt (N.X). N. IX und N. X leiten auch die Af- 
ferenzen der Barorezeptoren zum Ncl. tractus solitarii. 


Allgemein somatomotorische Kerne 
(Skelettmuskulatur: äußere Augenmuskeln, 
Zunge) 


Bulbus 
Ncl.n. hypoglossi (XII), versorgt die Zungenmuskeln. 


Pons 
Ncl.n. abducentis (VI) ist der einzige pontine der motori- 
schen Kerne für die äußeren Augenmuskeln. 


Mesencephalon 

Ncl.n. oculomotorii (N. Il): Afferenzen über den Fasciculus 
longitudinalis medialis vom Ncl.n.abducentis der Gegen- 
seite, aus dem ipsilateralen Colliculus superior (über den 
Ncl. interstitialis Cajal), d.h direkt aus den beiden Retinae so- 
wie den ipsilateralen Areae 17, 18, 19 der Okzipitalrinde und 
der Area 8 der Frontalrinde (s. auch Kap. 12.2.12 Sakkaden, 
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Folgebewegungen). Efferenzen zum kontralateralen Rectus 
sup., zu allen ipsilateralen äußeren Augenmuskeln außer 
M. obliquus sup. und M. rectus lat. und im Fasciculus longitu- 
dinalis med. zum Abduzenskern beider Seiten. 
Ncl.n.trochlearis (N. IV): Afferenzen direkt aus dem Ncl.n. 
abducentis und dem Ncl. interstitialis Cajal beider Seiten. 
Efferenzen zum M. obliquus sup.; er verlässt den Hirnstamm 
als einziger Hirnnerv dorsal und kreuzt zur Gegenseite! 


Speziell somatomotorische Kerne 
(Branchiogene, von den mesodermalen 
Kiemenbögen abstammende Skelettmuskulatur: 
Kaumuskulatur, Larynx, Pharynx, mimische und 
Hals-Muskulatur) 


Medulla spinalis 
Ncl.spinalis n. accessorii (XI), der motorische Kern für 
M. trapezius superior und sternocleidomastoideus. 


Bulbus 
Ncl. ambiguus (N. 1X, X, XI): Von ihm gehen die 
willkürmotorischen Efferenzen zu den Schlundmuskeln aus. 


Pons 

Ncl. motorius n. trigemini (V): Erhält Afferenzen aus dem 
Ncl. mesencephalicus n. trigemini. Enthält die Zellkörper des 
motorischen Neurons zu den Kaumuskeln. Dadurch entsteht 
ein monosynaptischer Reflex. 

Ncl.n. facialis (VII): Afferenzen aus dem kontralateralen Kor- 
tex (66%), Efferenzen zur Gesichtsmuskeln außer Stirn. Affe- 
renzen aus dem homolateralen Kortex (33%) für die Stirn- 
muskulatur. 


Allgemein viszeromotorische Kerne 
(Tränendrüsen, Schweißdrüsen, Verdauungstrakt) 


Medulla spinalis (C8 bis L2) 

Die Kernsäule des Ncl.intermediolateralis (IML, viszero- 
motorische Kerne) sind homolog zu den viszeromotorischen 
Kernen der Hirnnerven Ill (EDINGER-WESTPHAL), VII und IX und 
X angeordnet. Diese Kernsäule beginnt im Halsmark und 
reicht bis ins Sakralmark (s. Abb. 12.11). 


Bulbus 

Ncl. dorsalis n. vagi (X): Afferenzen aus Ncl.t.solitarii, Teg- 
mentum mesencephali. Efferenzen: viszeromotorische Fa- 
sern zu den Eingeweiden des Brust- und Bauchraumes (s. Pa- 
rasympathikus, Kap. 12.3.2.). 

Ncl. salivatorius inf. (N. IX): Afferenzen aus dem Tegmentum 
mesencephali, dem Hypothalamus und limbischen System, 
Efferenzen zur Gl. parotis (s. Parasympathikus). 


Pons 

Ncl. salivatorius sup. (N. Vil): Afferenzen aus dem Tegmen- 
tum mesencephali, dem Hypothalamus und limbischen Sys- 
tem, Efferenzen zum Gl. pterygopalatinum (Tränendrüsen, 
Drüsen der Nasen- und Mundschleimhaut); zum Ganglion 
submandibulare für die Glandula submandibularis (s. Para- 
sympathikus, Kap. 12.3.2.). 


Mesencephalon 

Ncl. oculomotorius accessorius (EDINGER-WESTPHAL, Ill) 
Afferenzen aus der Area praetectalis beider Seiten und damit 
indirekt aus der Okzipitalrinde. 

Parasympathische Efferenzen über den N.oculomotorius 
zum Gl. ciliare (M. sphincter pupillae, M.ciliaris). 


Ncl. oculomotoricus 
accessorius 
(EDINGER-WESTPHAL; Pu II) 
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Abb. 12.11: Homologe motorische und sensorische Kernsäulen: Die sensorischen Kerne (Afferenzen) entstehen aus der Flügel- 
platte, die motorischen Kerne (Efferenzen) aus der Grundplatte. Zeichnung nach KanoeL et al. (2000) 
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Formatio reticularis 


Der Eigenapparat des Hirnstamms hat nicht nur lokale Be- 
deutung, sondern ist ein dominierender Koordinationsappa- 
rat und wird als Formatio reticularis bezeichnet. 

Sie dient der Reflexkoordination zwischen den Hirnnerven. 
Sie erhält Erregungen aus den Hirnnerven und dem Rücken- 
mark sowie aus übergeordneten Kerngebieten des Zwischen- 
und Endhirns. 

Sie assoziiert Motorik, die für den Bestand des Gesamtorga- 
nismus notwendig ist: Nahrungsaufnahme, Atmung und 
Kreislauf (in Medulla oblongata und Pons). Für jede dieser 
Funktionen ist ein großes unscharf begrenztes Assoziations- 
feld vorhanden. 

Einfache oder mehrfache Afferenzen werden in vielfache Ef- 
ferenzen verarbeitet (Inspiration, Exspiration, Schluckreflex, 
Saugreflex, Niesreflex). 

Die Formatio reticularis des Hirnstamms setzt sich kranial bis 
in die intralaminären Thalamuskerne fort (s.u.), hat weiter- 
hin enge Verbindung mit den extrapyramidal motorischen 
Kernen (Striatum, Pallidum), dem Kleinhirn und den unteren 
Olivenkernen. Der Ncl.ruber mit seinen Verbindungen, be- 
sonders der zentralen Haubenbahn nimmt eine zentrale Stel- 
lung ein. Durch diese Verbindungen steht die Formatio reti- 
cularis im Dienste der Koordination des extrapyramidalen 
Systems und damit der gesamten Motorik. 

Kaudal setzt sich die Formatio reticularis fort bis in die Zona 
reticularis des Rückenmarks. 


Absteigendes Retikularissystem 


Von der Hirnrinde absteigende Fasern kommen größtenteils 
vom prämotorischen Kortex und enden in der mesenzepha- 
len, pontinen und bulbären Formatio reticularis. Die mesen- 
zephale Formatio reticularis erhält Afferenzen aus dem lim- 
bischen System. 

Der Tractus reticulospinalis zieht mit einer mesenzephalo- 
spinalen und einer pontobulbospinalen Komponente in gan- 
zer Länge durch das Rückenmark. Seine Fasern enden seg- 
mental in der Zona intermedia und beeinflussen über Inter- 
neurone die «- und y-Motoneurone. 


Pontobulbäre Formatio reticularis (PBFR) 

Wird vom ipsilateralen Kortex erregt und inhibiert die ipsila- 
terale intermediolaterale Zellsäule (IML). Mangelnde Stimu- 
lation führt zu ungenügender Inhibition der IML (Inhibition 
der Inhibition). Praktisch jede Afferenz stimuliert die PBFR. 
Ein diagnostischer Einblick in den Funktionszustand der pon- 
tobulbären Formatio reticularis ist über die motorischen Wir- 
kung der IML möglich, s. Abb. 12.44 und Kap. 12.3.2. 


Mesenzephale Formatio reticularis (MFR) 

Sie stimuliert hauptsächlich die kontralaterale IML, hat aber 
nur etwa 10% Anteil an den Afferenzen zur IML (s. 
Abb. 12.44). Ein diagnostischer Einblick in den Funktionszu- 
stand der mesenzephalen Formatio reticularis ist über die 
Pupillengröße und Lichtreaktion der Pupillen möglich. 


Pontine paramediane Formatio reticularis (PPFR) 

Diese Struktur ist bei der reflektorischen Augenbewegung in 
lateraler Richtung aktiv (s. Abb. 12.46-12.48 Sakkade, Folge- 
bewegung). 


Mesenzephale paramediane Formatio reticularis (MPFR) 
Sie ist dem Ncl.oculomotorius benachbart und vermittelt die 
reflektorische vertikale Augenbewegung, ebenso die Konver- 
genzbewegung. 
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Aufsteigendes aktivierendes Retikularissystem (ARAS) 

Es erhält Zuflüsse aus fast allen ersten Neuronen, wobei 
die Spezifität der sensorischen Afferenz mit Ausnahme der 
Schmerzempfindung verloren geht. Projektionen aus dem 
Rückenmark (Tractus spinoreticularis) und aus den Hirnner- 
venzentren werden in intralaminäre Thalamuskerne und von 
dort zur Hirnrinde geleitet. Die sensorischen Zuflüsse aktivie- 
ren die Großhirnrinde global und unspezifisch. 


12.1.2.3. Zerebellum (Kleinhirn) 
Äußere Struktur 


Lobus flocculonodularis; 
Corpus cerebelli: Lobus anterior, Lobus posterior 


Das Zerebellum hat sich aus dem Lobus flocculonodularis der 
Amphibien entwickelt. Auch beim Menschen ist dieser noch 
vom wesentlich größeren Corpus cerebelli zu unterscheiden. 
Der Corpus cerebelli wird durch die Fissura prima in Lobus 
anterior und Lobus caudalis posterior geteilt (Abb. 12.12). In 
Längsrichtung sind Lobus flocculonodularis und Corpus cere- 
belli in die beiden Kleinhirnhemisphären und den mittel- 
ständigen Kleinhirnwurm (Vermis) unterteilt. Hier handelt es 
sich um eine funktionelle Einteilung. 


Archizerebellum (Urkleinhirn) 

Der Lobus flocculonodularis wird auch als Archizerebellum 
bezeichnet, da es sich um den entwicklungsgeschichtlich 
ältesten Teil handelt. Er ist mit dem Vestibularapparat ver- 
bunden. Funktionell spricht man vom Vestibulozerebellum 
(s. auch Kap. 12.2.4). 


Paläozerebellum (Altkleinhirn) 

Es besteht aus der Vermis (Wurm) und medialen Kleinhirn- 
hemisphären. Funktionell wird dieser Teil als Spinozerebel- 
lum bezeichnet. 


Neozerebellum (Neukleinhirn) 

Es hat sich zuletzt mit der Entwicklung des Großhirns und 
der menschlichen Fähigkeiten fein abgestimmter Handbewe- 
gungen und kognitiver Funktionen entwickelt. Funktionell ist 
dies das Zerebrozerebellum. 


Pedunculi cerebellares (Kleinhirnstiele) 
Drei Pedunculi verbinden das Kleinhirn mit dem Hirnstamm. 


Pedunculus cerebellaris inferior 

Afferenzen: T. spinocerebellaris dorsalis, T. vestibulocerebel- 
laris (von ipsilateral) und T. olivocerebellaris (von kontralate- 
ral), 

Efferenzen: T. fastigiobulbaris (T. cerebellobulbaris), Abb. 12.31. 


Pedunculus cerebellaris medius 

Afferenzen von den Ncc. pontis der Gegenseite. 

Efferenzen: Zur pontinen Formatio reticularis der Gegensei- 
te; Abb. 12.31. 


Pedunculus cerebellaris superior 

Afferenzen: T.spinocerebellaris ventralis von ipsilateral. 
Efferenzen: T.cerebellorubralis zum kontralateralen Ncl. ru- 
ber. 

T. cerebellothalamicus zum kontralateralen Thalamus (VL-Kern). 
T. cerebello-mesencephalo-reticularis zur kontralateralen 
mesenzephalen F. reticularis (s. auch Abb. 12.31). 
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Abb. 12.12: Schema der funktionellen Gliederung des Zerebellums (F: Ncl. fastigius, G: Ncl. globosus, E: Ncl.emboliformis, 


D: Ncl. dentatus). 


Graue und weiße Substanz 


Die graue Substanz besteht aus Kleinhirnrinde und Kleinhirn- 
kernen. Die weiße Substanz ist wie die Adern eines Blattes im 
Kern der Kleinhirnwindungen, von grauer Substanz bedeckt, 
angeordnet. 


Kleinhirnrinde 


Die Kleinhirnrinde enthält zwei exzitatorische afferente Ein- 
gangssysteme, die Moosfasern (Projektionen von pontinen, 
retikulären und spinalen Zentren) und Kletterfasern (Projek- 
tionen von der unteren Olive). Es gibt nur ein inhibitorisches 
Ausgangssystem, die Purkinje-Zellen, die auf die Kleinhirn- 
kerne und Vestibulariskerne projizieren. Die Interneurone 
der Rinde (Golgi-Zellen, Korb-Zellen, Stern-Zellen) haben 
eine inhibitorische Wirkung. 


Kleinhirnkerne 


Sie erhalten Kollateralen der Afferenzen und stellen die effe- 
rente Verbindung des Kleinhirns mit dem übrigen Strukturen 
des Zentralnervensystems dar. Sie sind damit zentrale Struk- 
turen verschiedenster Rückkopplungsschleifen (Kap. 12.2.4). 


12.1.2.4. Diencephalon (Zwischenhirn) 


Zu den Strukturen des Diencephalons gehören der Hypotha- 
lamus, der Thalamus, der Epithalamus (Corpus pineale) 
und der Metathalamus (Corpus geniculatum mediale und 
laterale). 


12.1.2.5. Zerebrum (Großhirn, Endhirn) 


Das Großhirn unterteilt sich in Kortex, weiße Substanz, Bal- 
ken und die subkortikalen Strukturen: Basalganglien (richti- 
ger: Basalkerne), Amygdala und Hippocampus. Die letzten 
beiden gehören zu den Strukturen des limbischen Systems. 
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Kortex, graue Substanz 


Er ist das äußerste „Kerngebiet“, die außen liegende graue Sub- 
stanz. Die Rinde weist eine Anordnung der Neurone in vertika- 
len Säulen auf, die wiederum einen Schichtenaufbau zeigen. 
Innerhalb der Rinde sind nach der unterschiedlichen Aus- 
prägung der einzelnen Zellschichten zytoarchitektonisch dif- 
ferente, flächenhafte Felder zu unterscheiden. Dies wurde 
bereits von BRODMANN (1909, in RAUBER/KoPscH, 1987) beschrie- 
ben. Diese Felder sind funktionellen Systemen zugeordnet. 
Man unterscheidet Primär- und Sekundärgebiete. 

Die Primärgebiete sind Ursprungsgebiete motorischer Pro- 
jektionsbahnen und Endigungsgebiete sensorischer Projekti- 
onsbahnen. 

Sekundärgebiete sind Assoziationsfelder der Hirnrinde. Sie 
nehmen die größere Fläche zwischen den relativ kleinen, gut 
abgegrenzten Primärgebieten ein. 


Primärgebiete 
Lobus frontalis (Stirnlappen): Körpermotorik 
Lobus parietalis (Scheitellappen): Körpersensorik 


Lobus temporalis (Schläfenlappen): akustisches System 
Lobus occipitalis (Hinterhauptslappen): optisches System 


Wichtige Beispiele der BRopmann-Kartographie 
der Hirnareale 


Area 3, 1, 2: Scheitellappen; somatosensorischer Kortex (Be- 
wegungsplanung, s. Kap. 12.2.5). 

Area 5, 7: Parietaler assoziativer Kortex; verarbeitet visuelle, 
vestibuläre und propriozeptive Informationen, welche zur 
Ausführung einer Willkürbewegung notwendig sind. 

Area 4: Frontallappen, Gyrus praecentralis; primär motori- 
scher Kortex. 

Area 6: Prämotorisches Rindenfeld im präfrontalen assoziati- 
ven Kortex (Bewegungsplanung, s. Kap. 12.2.5). 

Area 8: Frontales Augenfeld im präfrontalen assoziativen Kor- 
tex (s. Kap. 12.2.12: Sakkaden). 

Area 9, 10 und 11: Präfrontaler assoziativer Kortex, der ausge- 
prägte Zuflüsse vom Okzipital-, Parietal- und Temporallap- 
pen sowie vom Gyrus cinguli und vom Thalamus erhält. Die- 
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se Region bestimmt durch seine Verbindung zum limbischen 
System Kognition, emotionales Verhalten und seine vegetati- 
ven Begleitreaktionen (Verbindung zur Amygdala). 

Area 17: Okzipitallappen, primär visueller Kortex. 

Area 18, 19: Okzipitallappen; assoziativ visueller Kortex. 
Area 20: Temporaler assoziativer Kortex; visuelles Lernen, bei 
Ausfall visuelle Agnosie, „psychische Blindheit“. 

Area 22: Parieto-temporo-okzipitaler Kortex; WERNICKE-Zen- 
trum: Sprachverständnis (bei Ausfall: sensorische oder Ver- 
ständnis-Aphasie). 

Area 39: Gyrus angularis; Vernetzung von visuellen, auditiven 
und somatosensorischen Informationen beim Lesen, Schrei- 
ben und Rechnen. 

Area 40: G. Gyrus supramarginalis; Assoziationsareal für 
Sprache und komplexe Handlungen. 

Area 41, 42: Temporallappen, auditorischer Kortex. 

Area 44, 45: Dorsaler Frontallappen; prämotorisches (expres- 
sives) Sprachareal (BrocA). Bei Ausfall kommt es zu motori- 
scher (expressiver) Aphasie. 


Aphasie / Dysphasie 

Man versteht hierunter Störungen des Sprachverständnisses 
oder der Sprachäußerung, welche auf Grund von Schädigung 
von kortikalen Zentren, welche für die Sprachverarbeitung ver- 
antwortlich sind, entstehen. Dabei sollte nicht nur an ablative 
Störungen durch Hirntraumata (Apoplexie, Tumoren und Kon- 
tusionen) gedacht werden, sondern die minimale Variante der 
Störung als funktionelle erkannt und behandelt werden. 


Ausfall der folgenden Zentren führt speziell zu den zugeord- 
neten Störungen: 


Abb. 12.13: Hirnrindenfelder nach Bropmann, Erklärung s. Text 
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BrocA (Area 44, 45) 
WERNICKE (Area 22) 
Area 40 


mangelnder Sprachfluss 
gestörtes Sprachverständnis 
kann Diktat nicht schreiben 
(nicht-repetitiv) 

variable Störungen 

kann Dinge nicht benennen 


linke Basalkerne 
Area 21, 22, 37 


Alexie / Dyslexie 

Störung, bei der nicht gelesen werden kann. Dies ist assozi- 
iert mit Läsionen im Gyrus supramarginalis (Area 40) und 
Gyrus angularis (Area 39), Assoziationsfeldern visueller, au- 
ditorischer und taktiler Informationen, die sie dann an 
die Sprachzentren des Temporallappens und von dort zum 
Frontallappen weitergeben. Diese Patienten können Schrift- 
zeichen nicht mit deren Lautinformation assoziieren. 

Reine Alexie kommt bei Läsionen des Spleniums des Corpus 
callosum (Abb. 12.14) vor, welches visuelle Informationen 
von der visuellen Area 18 und 19 einer Hemisphäre zur ande- 
ren transportiert. 


Agraphie / Dysgraphie 
Störung bei der nicht geschrieben werden kann, meist bei 
Störungen der Area 39 und 40 (s.o.) 


Agnosie / Dysgnosie 

Verlust der Fähigkeit, die Bedeutung sensorischer (visueller, 
taktiler) Inputs zu erkennen. Läsionen liegen normalerweise 
in den Assoziationsfeldern 20, 21 (Objektdysgnosie), Area 21 
(Prosopdysgnosie, Schwierigkeiten beim Erkennen von Ge- 
sichtern) oder Area 22 (auditive Dysgnosie, Worterkennungs- 
störung). 
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Abb. 12.14: Schematischer Horizontalschnitt durch das Endhirn 


Apraxie / Dyspraxie 

Läsion in der Area 39 und 40; der Patient kann keine Objekte 
ergreifen und andere zweckgerichtete Willkürbewegungen 
durchführen. Die Raumorientierung der Bewegungen ist ge- 
stört. 

Die Symptome können denjenigen bei Läsionen des präfron- 
talen Kortex und subkortikaler Strukturen wie Basalkerne 
und Thalamus ähneln. 


Weiße Substanz 
Capsula interna (Innere Kapsel) 


Sie besteht aus langen Projektionsbahnen, die zwischen Tha- 
lamus und Putamen (Crus posterius) bzw. Nucleus caudatus 
und Putamen (Crus penterius) liegt, s. Abb. 12.14. 

Sie stellt einen nach außen offenen Winkel dar und die Fasern 
sind nach einem somatotopen Prinzip angeordnet. Im Knie 
des Winkels liegt der T. corticonuclearis, der Teil der Pyrami- 
denbahn, der zu den Hirnnervenkernen zieht. Im Crus ante- 
rius liegen die Fasern, die vom Frontalhirn zum Pons ziehen 
(T. frontopontinus, s. willkürliche Augenbewegung), im Crus 
dorsalis die Fasern des T.corticospinalis, die zu den motori- 
schen Vorderhornzellen des Rückenmarks ziehen. Daneben 
liegen dort kortikotegmentale, kortikorubrale und kortiko- 
retikuläre Fasern. Aufsteigende Fasern ziehen vom Thalamus 
zur Area 4 (prämotorisches Feld). 


Corpus callosum (Balken) 


Dies ist eine dicke Masse weißer Substanz, die korrespondie- 
rende und nicht korrespondierende Teile der beiden Hemi- 
sphären verbindet. 

Kortikale Regionen, die Körperteile bewegen, die zusammen- 
arbeiten müssen (Rumpf) sind eng verbunden, die Extremitä- 
ten, die unabhängig voneinander bewegt werden, nur spärlich. 
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Lateralität 


Die Durchtrennung des Corpus callosum bei Patienten, bei 
denen die Ausbreitung von Krampfanfällen verhindert wer- 
den sollte, führte zu einem Großteil der Kenntnisse über die 
Lateralität der Hirnhälften. 

Die beiden Hirnhälften können praktisch unabhängig von- 
einander arbeiten. Sie arbeiten jedoch bei der Lösung visuel- 
ler und räumlicher Aufgaben zusammen. 

Tasteindrücke der linken Hand, die zur rechten Hemisphäre 
hinüber kreuzen, können von der linken Hemisphäre nicht 
mehr ausgewertet werden. 

Seheindrücke, die auf die rechte Retinahälfte fallen (linkes 
Gesichtsfeld), werden wahrgenommen, können aber nicht 
beschrieben werden, da die Information nicht mehr zu den 
Sprachzentren der linken Hemisphäre gelangen können. 

Die Lösung räumlicher Aufgaben mit der linken Hand fällt 
diesen Patienten leichter, was nahe legt, dass die rechte Hirn- 
hälfte für räumliche Aufgaben und das Auffassen von Bildern 
und Mustern sowie das Erfassen räumlicher Perspektive spe- 
zialisiert ist. 


Händigkeit 

Die Händigkeit einer Person ist an die Lateralität gebunden: 
Rechtshändigkeit ist mit linkskortikaler Dominanz gekop- 
pelt, ebenso wie die Bevorzugung des rechten Fußes und des 
rechten Auges. Entsprechend haben die meisten Linkshänder 
eine rechte dominante Hemisphäfre. 

Das Sprech- und Denkvermögen ist auch bei den meisten 
Linkshändern an die linke Hemisphäre gebunden (70% linke, 
15% rechte, 15% beide Hemisphären, RAasmussen, 1977), d.h. 
aus der Händigkeit kann nicht auf die Lage des Sprachzen- 
trums geschlossen werden. 

Die linke Hemisphäfre ist eher für analytisches, logisches, ma- 
thematisches Denken spezialisiert. 

Auf der Ebene der Sprache bedeutet Linkshirnfunktion das 
monotone Aneinanderfügen von durchaus komplizierten, 
hochdifferenzierten Worten aus einem reichen Wortschatz, 
die zusammen jedoch keinen korrekten Satz ergeben. Es fehlt 
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Abb. 12.15: Basalkerne und Thalamus. Die Ebene gibt die Schnittebene der Abbildung an. 


die Synthese der Worte und die Satzmelodie, die von der 
rechten Hirnhälfte gebildet wird. 

Auf der Ebene des Sehens bedeutet Linkshirnfunktion, dass 
etwa in einer unvollständigen Zeichnung das Ganze nicht 
erkannt werden kann, das heißt, die Synthese der Striche ist 
nicht möglich. Auf der anderen Seite werden einzelne Details 
erkannt und wiedergegeben. 

Grundsätzlich geschieht das Abspeichern von Eindrücken in 
der linken Hemisphäfre. 


Basalkerne (Basalganglien) 


Meist wird der Begriff „Basalganglien“ benutzt, „Ganglien“ 
sind aber Kernansammlungen außerhalb des ZNS, während 
unter anatomischen Gesichtspunkten innerhalb des ZNS von 
„Nuclei“, „Kernen“ als „Haus“ der Nervenzellkörper (Perika- 
ryen) gesprochen werden sollte. 

Zu den Funktionen der Basalkerne zählen die Bewegungsre- 
gulation sowie kognitive Funktionen. Sie sind die wichtigsten 
Komponenten des extrapyramidal motorischen Systems. 

Es handelt sich um folgende Strukturen (Abb. 12.14 und 12.15). 
Nucleus caudatus 

Globus pallidus (Pallidum) 

Putamen 

Substantia nigra 

Claustrum 


Weitere Kerngebiete des Großhirns 


Die Amygdala koordiniert die Aktivitäten des vegetativen 
und des endokrinen Systems und ist außerdem in den 
Funktionskreislauf emotionaler Prozesse involviert. Eine Ver- 
bindung zwischen Amygdala und Hypothalamus steuert die 
Herzfrequenz und den Blutdruck in besonderen emotionalen 
Situationen. In Stresssituationen kann das limbische System 
die vegetative Aktivität des autonomen Systems regulieren 
und die autonomen Zustände z.B. mit den emotionalen Ver- 
änderungen in Einklang bringen. 


Der Hippocampus liegt auf der medialen Seite der Hemi- 
sphären und ist vom dritten Ventrikel her sichtbar. 
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Er gehört zum limbischen System und ist besonders bei der 
Einspeicherung neuer Gedächtnisinhalte involviert. 


12.1.3. _ Neurontheorie 

Für die Analyse funktioneller neurologischer Störungen ist 
die Beachtung der folgenden Grundprinzipien nützlich. 

Die Zellen des Nervensystems haben grundsätzlich zwei 
Funktionen: 

° Für das eigene Überleben zu sorgen, 

° Informationen aufzunehmen und zu übertragen. 

Das Überleben hängt von drei Faktoren ab: 
Sauerstoffversorgung, 

Glucose (Ketonkörper), 

Aktivierung. 

Die beiden ersten Aspekte sind die metabolischen Faktoren, 
die vor allem durch die Blutversorgung bestimmt werden, 
der Aktivierungsaspekt ist der entscheidende Faktor für jeg- 
liche Rehabilitationsmaßnahme. 


Membranpotenzial 


Das Ruhemembranpotenzial wird von der Konzentration der 
Ionenkonzentrationen auf der Außenseite und der Innensei- 
te der Zellmembran bestimmt. Die Innenseite ist auf Grund 
hoher Konzentrationen an negativ geladenen Proteinionen 
elektronegativ. Intrazellulär herrscht hohe Kaliumkonzentra- 
tion, extrazellulär hohe Natrium- und Chloridkonzentration. 
Das Ruhepotenzial der Vorderhornzellen liegt bei etwa 
- 65 mV, das eines dicken peripheren Nervs und des Muskels 
bei -90 mV. 

Jedes Neuron unterliegt einer Vielzahl von exzitatorischen 
und inhibitorischen synaptischen Erregungen, die EPSP (er- 
regende postsynaptische Potentiale) und IPSP (inhibierende 
postsynaptische Potentiale) genannt werden. 
Postsynaptische Rezeptoren können ionotrop sein, d.h. der 
Transmitter verändert durch Bindung an den Rezeptor, der 
am lonenkanal sitzt, dessen Permeabilität. 

Postsynaptische Rezeptoren können auch mit dem sog. G- 
Protein gekoppelt sein, das vom Rezeptor bei Anbinden des 


Transmitters freigesetzt wird. Das dissoziierte G-Protein 
wirkt dann auf den Ionenkanal direkt oder auf intrazelluläre 
Enzyme (Adenylzyklase, Phospholipase C, Phospholipase A2), 
die ihrerseits die Ionenkanäle beeinflussen. 

Die genannten Mechanismen führen zu postsynaptischen Ef- 
fekten, die zwischen Millisekunden und Minuten dauern. 
Postsynaptische Effekte können über das G-Protein zu Gen- 
expression führen. Dabei kommt es über den cellular imme- 
diate early gene response (CIEGR) des Zellkerns zur Bildung 
von Protoonkogenen (C-Fos) im endoplasmatischen Retiku- 
lum, was zur Synthese von Proteinen, u.a. Mitochondrien 
(und damit zur Energieproduktion), führt. Ionenkanäle kön- 
nen gebildet werden, was zu postsynaptischen Effekten führt, 
die Wochen, Monate und länger dauern (Purves, 1998, KANDEL 
et al., 2000). 


EPSP, IPSP, Summenmembranpotenzial 


Beide Arten von Impulsen sind für das Neuron aktivierend, 
d.h. führen zu den weiter unten aufgeführten neuroplasti- 
schen Veränderungen. 

Das exzitatorische postsynaptische Potential (EPSP) entsteht 
durch die Freisetzung exzitatorischer Überträgerstoffe, wel- 
che Kanäle für exzitatorische Ionen (Na*, Ca*) öffnen. 
Acetylcholin wirkt an der Muskelendplatte und Glutamat 
im Zentralnervensystem erregend, Dopamin, Noradrenalin, 
Adrenalin und Serotonin haben je nach Rezeptortyp erregen- 
de oder hemmende Wirkung. Gleiches gilt für Histamin. 

Na* strömt in die Zelle ein, wobei ein EPSP zu einer Erniedri- 
gung des Membranpotenzials um 1 mV führt. Ein erniedrig- 
tes Summenmembranpotenzial, was mit erhöhter Erregbar- 
keit des Neurons einhergeht (die Erregungsschwelle liegt bei 
-40 mV) wird auch als „Natrium-Gleichgewichtspotenzial“ 
bezeichnet. 

Das inhibitorische postsynaptische Potential (IPSP) entsteht 
durch hemmende Überträgerstoffe (GABA und Glycin im 
ZNS), welche Kanäle für inhibitorische Ionen (K* oder CI’) 
öffnen. K* strömt dabei entsprechend dem Konzentrationsge- 
fälle nach außen, CI” nach innen. 

Ein IPSP bewirkt eine Anhebung des Membranpotenzials um 
-1 mV. Dabei wird das SMP weiter weg von der Erregungs- 
schwelle gebracht, hyperpolarisiert. Man spricht vom „Ka- 
lium-Gleichgewichtspotenzial“. 

Extremer Zustand der Hyperpolarisation entspricht einer 
maximalen Hemmung, was klinisch als Funktionsdefizit 
(beim Skelettmuskel als schlaffe Parese) imponieren kann. 
Der Muskel und der Nerv sind gesund, durch exzitatorische 
Stimuli können sie zur Normalfunktion gelangen. 

Ein abgestorbenes Neuron geht jedoch ebenso mit einer 
schlaffen Parese einher, Aktivierung ist aber nicht möglich. 
Die Bedeutung dieser Feststellung liegt sowohl für die Ap- 
plied Kinesiology als auch für die Rehabilitation auf der Hand: 
Das a-Motoneuron eines funktionell schwachen Muskels 
(sichtbar in neurologischen Tests oder im AK-Muskeltest) ist 
prinzipiell zunächst als hyperpolarisiert anzusehen. 
Adäquate sensorische Reize können den Hyperpolarisations- 
zustand beseitigen, was zu einer Normalisierung der motori- 
schen Funktion führt. 

Eine Hörzelle kann hyperpolarisiert sein, was zu Ertaubung 
oder zumindest Hörstörung führt, ohne dass die Zellen tot 
wären. Eine Stimulation dieser Zellen kann diese zur Funk- 
tionsfähigkeit zurückbringen, der Patient ist wieder hör- 
fähig. 


Beispiel 
Die sieben Faktoren des viszerosomatischen Systems (s. 
Kap. 10): mechanische Störung (vertebrale Läsion), chemi- 
sche Störung (Minderernährung durch vaskuläre Kongestion 
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und Iymphatische Kongestion, Nutrimentmangel) führen zu 
einer Hyperpolarisation. Eine sensorische Provokation mit 
den richtigen Maßnahmen führt zur Veränderung des Memb- 
ranpotenzials auf die Reizschwelle hin (Depolarisation) mit 
Normalisierung des SMP und normaler Muskelfunktion. 


Räumliche Summation 


Verschiedene Synapsen von Axonen, die von verschiedenen 
Orten stammend mit einer Zelle Kontakt haben, lösen zur 
gleichen Zeit an dieser Zelle Potentiale aus, die sich addieren 
(z.B. auch verschiedene Reizqualitäten: auditiv, akustisch, 
olfaktorisch, mechanisch; s. Abb. 12.16). 


Zeitliche Summation 


Ein und dieselbe Synapse kann mit einer Latenzzeit von z.B. 
2 ms postsynaptische Erregungen erzeugen, die sich sum- 
mieren, da das jeweils folgende Potential auf einem „Restpo- 
tenzial“ der vorhergehenden Erregung aufbaut (Abb. 12.16). 


Transneurale Degeneration 


Mangel an Nährstoffen (z.B. Glucose/Ketonkörper, Kofakto- 
ren des oxidativen Stoffwechsels und entgiftender Substan- 
zen wie a-Liponsäure, Glutathion sowie Sauerstoff) führt zu 
Mitochondrienverarmung, Störung der Atmungskette und 
damit ATP-Mangel. Diese Mitochondropathien sind durch 
oxidativen (freie Sauerstoffradikale) und nitrosativen (NO) 
Stress verursacht. Die Natrium-Kalium-Pumpe versagt: Na- 
trium-Einstrom und Zellödem sind die Folgen. Auch Mangel 
an Aktivierung kann zu transneuraler Degeneration führen, 
denn es kommt zu Proteinverarmung, was die Negativität im 
Inneren der Zelle reduziert. Proteinverarmung bedeutet auch 
Mitochondrienverarmung und damit bei Anforderung zu 
ATP-Mangel und anaerober Stoffwechselsituation. Das Ruhe- 
membranpotenzial liegt dann näher an der Reizschwelle und 
die Zelle ist übererregbar, jedoch ermüdbar. Es kann zu 
Spontanentladungen durch diese hypoxische Depolarisation 
kommen, die klinisch zu Erscheinungen wie Tinnitus, spasti- 
schen Tics, visuellen Halluzinationen und dergleichen füh- 
ren. Dies ist der Burnout auf neurologischer Ebene. 

Der Begriff der „Diaschisis», der eigentlich eine funktionelle, 
konsekutive Störung einer nicht direkt durch einen vaskulä- 
ren Insult betroffenen Region bedeutet, wird synonym ge- 
braucht (CARRIcK-Seminarprogramm). 


Plastizität des Nervensystems 


Man versteht hierunter die Fähigkeit des Nervensystems zu 
Veränderung (AnnuncıATo, 1998; Purves, 1998; KANDEL et al., 
2000). Diese Veränderungen gehen mit verstärkter Synap- 
senwirkung einher, die innerhalb von Millisekunden bis zu 
Monaten stattfinden (s. EPSP; IPSP, s. oben). Jeder Lernpro- 
zess ist gleichzusetzen mit Neuroplastizität. 


Synaptische (Kurzzeit-)Plastizität 

Zeitliche und räumliche Summation sind solche Vorgänge, 
die zu Fazilitation führen. 

Synaptische Depression tritt auf, wenn viele Aktionspoten- 
ziale in so kurzer Folge auftreten, sodass die Wiederaufnah- 
me des Neurotransmitters hinterher hinkt. 


Langzeitpotenzierung (LTP: Long Term Potentiation) 
Diese Plastizitätsvorgänge sind für Lernprozesse bedeutsam. 
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räumliche Summation 
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Abb. 12.16: Räumliche und zeitliche Summation von synaptischen Potentialen (modifiziert nach SCHMIDT, 1998). 

Die synaptischen Ströme der Synapse 1 und 2 sind am Axon der Nervenzelle messbar. 

Räumliche Summation: An 2 Dendriten einer Nervenzelle werden durch gleichzeitige Aktivierung von Nervenendigungen an 
Synapse 1 und 2 erregende synaptische Potentiale (excitatory postsynaptic potential, EPSP) bzw. Ströme (excitatory postsyn- 
aptic current, EPSC) ausgelöst. Die Ströme breiten sich elektrotonisch aus, sie treten u.a. am Axonhügel aus und summieren 


sich und bilden ein Summen-EPSP. 


Zeitliche Summation: An einer Synapse folgen EPSC mit kurzem (2 ms) Abstand. Die ausgelösten EPSP summieren sich teilweise. 
Erst wenn eine Vielzahl von EPSP sich räumlich oder zeitlich summieren, erreicht das exzitatorische Summenmembranpoten- 
zial (ESMP) die Reizschwelle und es kommt zu einem Aktionspotenzial der Nervenzelle, welches dann fortgeleitet wird. 


Eine wesentliche Rolle spielt der NMDA-Rezeptor (N-methyl- 
D-aspartat), ein Glutamat-analog-Rezeptor. Kalzium tritt 
durch den NMDA-Rezeptor-Kanal in die Zelle ein und indu- 
ziert postsynaptisch Proteinkinase C und Enzyme und damit 
die Proteinsynthese durch Genexpression (S.0.). 
Neuroplastische Veränderungen der synaptischen Verbin- 
dung von Neuronen finden während der Entwicklung des 
ZNS statt. 

Auch bei der Rehabilitation des ZNS finden diese Prozesse 
statt, sodass neue Nervenzellverbindungen entstehen und 
Funktionsausfälle durch Zelltod von Nervenzellen durch an- 
dere Nervenzellen kompensiert werden können. 
Wiederholte und lang andauernde Stimulation von Nerven- 
zellen mit adäquaten Reizen (das Prinzip der Rehabilitation) 
führt über die Synthese von Proteinen (u.a. auch der sog. 
Nerve Growth Factor) zum Aussprossen von Dendriten und 
Bildung von neuen Synapsen. Weniger Nervenzellen sind 
danach mehr vernetzt als zuvor, und die Funktionen abgestor- 
bener Nervenzellen können von den überlebenden mehr oder 
weniger übernommen werden. Daneben deuten neuere For- 
schungen darauf hin, dass in bestimmten Hirnregionen (Hip- 
pocampus) Stammzellen vorhanden sind, die auch beim aus- 
gewachsenen Gehirn zu Mitose befähigt sind (UnGER, 2000). 
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12.2.  Motorische Systeme 


Grundsätzlich kann man zwischen Willkürmotorik und 
reflektorischer Motorik unterscheiden. Die Willkürmotorik 
dient der zielgerichteten Bewegung (Zielmotorik), die reflek- 
torisch gesteuerten Bewegungskomponenten sind Bestand- 
teil von posturalen Programmen (Körperhaltung), der Koor- 
dination von Bewegungsprogrammen (Agonist-Antagonist- 
Hemmung, gekreuzte Hemmung etwa beim Gehmechanis- 
mus) und der Koordination von Schutzmechanismen (Stütz- 
reaktion, nozizeptive Bewegungsreflexe durch exterozeptive 
und propriozeptive Afferenzen). 

Motorische Reaktionen sind Bewegungssynergien wie etwa 
bei den posturalen Reaktionen (z.B. vestibulo-okuläre Reak- 
tion, Nacken-Stellreaktion etc.). 

Motorisch rhythmische Muster sind unwillkürlich ablau- 
fende Bewegungsprogramme wie Kauen und Atmen. 
Bewegungsautomatismen sind Teil unbewusster, gelernter 
Vorgänge wie Gehen. 


Die motorische Aktivität ist in verschiedenen funktionellen 
Systemen organisiert. Sie ist grundsätzlich rezeptorgesteuert 
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Abb. 12.17: Feinbau des Muskels (mod. nach KanoeL et al. (2000) 


(s.u.), daher erscheint es sinnvoll, von „Sensomotorik“ zu 
sprechen und diese Organisation von der Peripherie ausge- 
hend nach zentral geordnet darzustellen: 


e Muskel (Muskelfasern, motorische Endplatte und Proprio- 
zeptoren: Muskelspindel und Golgi-Sehnenorgan, s. Kap. 
12.2.1). 

° Propriozeptoren der Gelenke, Exterozeptoren, Nozizepto- 
ren, welche Afferenzen in die motorischen Systeme liefern 
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(lösen polysynaptische motorische Fremdreflexe aus s. 
Kap. 12.2.2). 

Spinomuskuläres System (spinale Eigenreflexe s. Kap. 
12.2.3) Kortikospinales und kortikonukleäres System 
(Pyramidenbahn, hauptsächlich fazilitatorisch, s. Kap. 
12.2.5). 

Extrapyramidales System: indirekte Bahnsysteme von der 
Hirnrinde über subkortikale Strukturen (Basalkerne, Tha- 
lamus) und die motorischen Hirnstammzentren sowie das 
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Kleinhirn zum Rückenmark; hauptsächlich inhibitorisch/ 
modulatorisch (s. Kap. 12.2.5 und 12.2.6). 

° Zerebelläres System (s. Kap. 12.2.4). 

« Psychomotorisches System. 


12.211. Der Muskel 
Bau- und Funktionselemente 
der Skelettmuskulatur 


Die histologische Einheit der Skelettmuskeln sind die zylind- 
rischen Fasern, welche aus vielkernigen Synzytia bestehen. 
Die Muskelfasern bestehen aus Myofibrillen, deren funktio- 
nelle Einheiten wiederum Aktinfilamente und Myosinfila- 
mente sind, die aus G-Aktin-Molekülen und Myosinmolekü- 
len zusammen gesetzt sind. 35% des Gesamteiweißes eines 
Muskels besteht aus Myosin, 15% aus Aktin, 10% aus Tropo- 
myosin-Troponin (zwei Eiweiße, die die Muskelkontraktion 
steuern helfen). 


Myosin 


Myosin besteht aus einem Kopf, der zwei Bindungsstellen 
trägt: eine für Aktin, die andere für ATP (Adenosin-Triphos- 
phat). ATP kann dort gespalten werden: Myosin stellt ein 
Enzym (ATPase) dar. Der Kopf des Myosinmoleküls ist damit 
das Zentrum der kontraktilen Maschine, denn er trägt die Ak- 
tinbindung und die Stelle für die benötigte Energielieferung 
(ATP-Hydrolyse). 

Weiter hat Myosin einen langen Schwanz, der strukturelle 
Funktionen hat. Die einzelnen Myosinmoleküle lagern sich 
zu Myosinfilamenten zusammen. 


Aktin 


Das Aktin besteht aus G-Aktin-Monomeren, welche Kugel- 
form haben. Jedes Monomer enthält fest gebunden ein 
Molekül ATP. Die G-Aktinmoleküle polymerisieren zu langen 
Ketten von F-(fibrösem-)Aktin, wobei das gebundene ATP 
hydrolysiert wird. F-Aktin ist der Hauptbestandteil der so ge- 
nannten dünnen Filamente einer Muskelfaser, welche jeweils 
an einem Ende an so genannten Z-Scheiben angeheftet sind. 


Gelöste Proteine 


20% des Muskeleiweißes sind gelöste Proteine, welche der 
Bereitstellung von Energie durch Abbau von Fettsäuren und 
Glykogen dienen. Myoglobin, einem dem Hämoglobin ver- 
wandtes Protein, dient der O,-Aufnahme in den Zellen. 


Myofibrillen 


Die Myofibrillen besitzen eine organisierte Struktur, die zur 
Querstreifung der Muskelfasern führen. Eine funktionelle 
Einheit des Muskels wird als Sarkomer bezeichnet und be- 
steht aus verschiedenen lichtmikroskopisch bzw. elektronen- 
mikroskopische differenzierbaren Banden. Die funktionelle 
Einheit eines Sarkomers ist jeweils eine Sarkomerhälfte 
von der Z-Scheibe bis zur Mitte der so genannten H-Zone, 
das heißt, die eigentliche Überlappungszone von Aktin- und 
Myosin-Filamenten. Räumlich gesehen bilden die dicken 
Myosinfilamente und die dünnen Aktinfilamente ein hexago- 
nales Gitter: Jedes dicke Filament ist von sechs dünnen und 
jedes dünne von drei dicken Filamenten umgeben. 


Bei Muskeldehnung werden alle Sarkomere proportional 
gedehnt, wobei die Länge der A-Banden (s. Abb. 12.17) un- 
verändert bleibt, die I-Banden und H-Zonen jedoch zu- 
nehmen. Dies führte zur Entwicklung der heute noch gülti- 
gen Theorie der gleitenden Filamente: Die Längenänderung 
eines Muskels erfolgt durch Gleiten der beiden Sätze von 
Filamenten aneinander vorbei wie zwei Hüllen eines Tele- 
skops. Bei ungedehntem Muskel liegt eine schmale H-Zone 
vor, bei Dehnung vergrößern sich gleichmäßig I-Bande und 
H-Zone. 


Elektromechanische Kopplung 


Das sarkoplasmatische Retikulum (SR) hüllt die einzelnen 
Myofibrillen auf ihrer ganzen Länge ein und ist in jedem Sar- 
komer mit den Röhren des transversalen tubulären Systems 
(TTS) eng verbunden. Letzteres bildet pro Sarkomer zwei 
etwa in der Höhe des Übergangs von A- in I-Banden gelege- 
ne, senkrecht zur Faser verlaufende, Netzwerke. Über das TTS 
(transversale tubuläre System) wird die elektrische Erregung 
ins Faserinnere geleitet. Ein über das TTS geleitetes Aktions- 
potenzial führt zur Entleerung von Ca?* aus dem sarkoplas- 
matisches Retikulum (SR). Die SR-Membran besitzt Ca**- 
Pumpen, die unter ATP-Verbrauch Ca** aus dem Sarkoplasma 
ins Innere des Retikulums pumpen, was den Kontraktions- 
mechanismus, welcher durch die Kalzium-Freisetzung in 
Gang gesetzt wird, wieder abschaltet. 

Die Kontraktion wird durch die den Aktinmolekülen angela- 
gerten regulatorischen Eiweiße Troponin und Tropomyosin 
geregelt: Die Bindung von Kalzium an Troponin bewirkt eine 
Konformationsänderung des Tropomyosins, welches die Ru- 
heblockade der Interaktion zwischen Aktin- und Myosinfila- 
menten aufhebt. Sobald die Blockade aufgelöst ist, kommt 
ein Zyklus von Bildung von Querbrücken zwischen Myosin- 
köpfen und Aktinfilamenten in Gang, indem sukzessive 
Querbrücken geschlagen und gelöst werden. Die Vorgang ist 
ATP-verbrauchend und erfordert hohe Ca**-Konzentratio- 
nen. 


Schrittfolge der Muskelkontraktion 


A: Ruhezustand. Die Myosinköpfe sind in Ruheposition mit 
gebundenem Adenosindiphosphat. Die Troponin-Tropo- 
myosin-Komplexe sind so positioniert, dass die Bindungs- 
stellen blockiert sind. Keine Kalziumbindung. 


B: Erregungs- und Kopplungsphase 

1. Depolarisation der Endplattenmembran. 

2. Auslösung des Aktionspotenzials (AP) außerhalb der 
Endplatte und Fortleitung des AP über die gesamte 
Faseroberfläche. 

3. Ausbreitung des AP ins Faserinnere entlang dem tu- 
bulären System. 

4. Freisetzung von Ca?* aus den terminalen Zisternen 
des Sarkoplasmatischen Retikulums (SR), dadurch 
Erhöhung der [Ca**] und Diffusion von Ca**, zu den 
kontraktilen Filamenten. 

5. Bindung von Ca?* an das Troponin der dünnen Fila- 
mente. 

6. Konformationsänderung des Ca?*-Troponin-Tropo- 
myosin-Aktin-Komplexes, dadurch Aufhebung der 
Blockade des Querbrückenzyklus. 


C. Kontraktionsphase 
7. Querbrückenschlag zur Aktomyosin-Formation. 
8. Entwicklung einer zur Sarkomermitte gerichteten 
Kraft durch Rotation der Myosinköpfchen. 


D: Relaxationsphase 1 
9. Anbindung eines ATP-Moleküls und dadurch Ablö- 
sung der Myosinköpfchen vom Aktin und Rückrota- 
tion in die Ausgangsstellung. 


. Relaxationsphase 2 

10. Hydrolyse des gebundenen ATP zum ADP-Phosphat- 
(ADP-Pi-Komplex) durch die ATPase-Wirkung des 
Myosins. 
Aufnahme von Ca”* ins SR, dadurch Abfall der [Ca?*]. 
Lösung des Ca?* vom Troponin C, Rückdiffusion zum 
SR und Wiederaufnahme ins SR. 
Wiederherstellung der Blockierung des Querbrücken- 
zyklus durch Konformationsänderung des Troponin/ 
Tropomyosin-Komplexes. 


11. 
12. 


13. 
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Abb. 12.18: Muskelkontraktionszyklus (gez. n. KANDEL et al., 
2000) 
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F(=A): Relaxationsphase 3/Ruhezustand 

14. Abnahme der Kraft in dem Maß, wie die aufbrechen- 
den Querbrücken nicht mehr neu geschlagen werden. 
Die Myosinköpfchen bleiben vom Aktin losgelöst. Sie 
haben ihr ATP zum gebundenen ADP-Pi-Komplex hy- 
drolysiert und sind somit für die nächste Kontraktion 
bereit. 


15. 


Motorische Endplatte 


Es handelt sich um die Synapse zwischen motorischen Ner- 
ven und Muskelfasern. Ein Nervenreiz erzeugt ein schnell an- 
steigendes Endplattenpotenzial, welches seinen Spitzenwert 
von - 75 mV nach 1 ms erreicht (bei einem Ruhepotenzial 
von etwa -90 mV). Danach erfolgt ein Rückfall zum Ruhe- 
potenzial innerhalb von 10 bis 20 ms. Der Endplattenstrom, 
ein Einwärtsstrom von - 0,5 mA fließt während etwa 5 ms. 
Die Erregung des motorischen Axons führt zu Freisetzung von 
Acetylcholin (ACH), welches zur Depolarisation der Muskel- 
faser führt. Auch die Freisetzung von ACH aus den präsynap- 
tischen Nervenendigungen ist kalziumabhängig: Depolarisa- 
tion der präsynaptischen Membran öffnet Ca?*-Kanäle der 
Membran, Ca?* strömt ein und die erhöhte intrazelluläre 
Ca?*-Konzentration führt zur Exozytose von Überträgerstoff- 
vesikeln. 

Jede Form von Membrandepolarisierung, nicht nur Endplat- 
tenpotenziale, bewirkt Kontraktion. Wenn die Muskelkon- 
traktion nicht durch ein Aktionspotenzial ausgelöst wird, 
spricht man von Kontraktur. 


Die motorische Einheit 


Eine motorische Nervenzelle hat ein Motoaxon, welches sich 
in seinem Muskel verzweigt und eine Vielzahl von Muskel- 
fasern innerviert, die über einen größeren Teil des Muskel- 
querschnitts verstreut sind. Die motorische Nervenzelle mit 
allen Muskelfasern, die sie innerviert, wird als motorische 
Einheit bezeichnet. Ihre Größe variiert zwischen ca. 10 Fa- 
sern bei den äußeren Augenmuskeln bis zu mehr als 1000 in 
der Rückenmuskulatur. Die Größe der motorischen Einheit 
lässt Rückschlüsse auf die feinmotorische Fähigkeit eines 
Muskels zu. 


Formen der Muskelkontraktion 
Isometrische Kontraktion 


Muskelkontraktion ohne Verkürzung (die beiden Sehnenen- 
den des Muskels sind fixiert). 


Maximale isometrische Kraft 


Die maximale isometrische Kraft wird durch Summation 
elektrischer Reize, welche viel kürzer als die mechanische 
Antwort sind, erreicht. Bei maximaler Reizfrequenz kommt 
es zum physiologischen Tetanus, der nicht mit der Tetanie bei 
Kalziummangel oder dem Tetanus durch Clostridien-Toxine 
zu verwechseln ist. 

Bei der Ruhelänge L, erreicht die isometrische Kontraktion 
ihr Maximum, bei 0,6 L, liegt sie bei O und bei Verlängerung 
des Muskels auf 1,6 Lo wieder auf O0 ab (s. Abb. 12.19). 

Diese mit so genannten Ruhe-Dehnungs-Kurven bestimmten 
Werte werden jedoch physiologisch nie erreicht, denn im Be- 
reich physiologischer Gelenkfunktion kommt es niemals zur 
maximalen Verkürzung und zur maximalen Verlängerung im 
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Abb. 12.19: Die aktive Kraftentwicklung eines Muskels bei isometrischer Kontraktion hängt von der Länge seiner Sarkomere 
ab. Bei der optimalen Wirklänge L, ist die Kontaktmöglichkeit der Myosinköpfe mit den Bindungsstellen der Aktinfilamenten 
optimal. Bei minimaler Muskellänge tritt starke Überlappung der kontraktilen Elemente auf, bei maximaler Länge ist keine 
aktive Kraft entwickelbar, da keine Myosinköpfe in der Nähe von Aktinbindungsstellen sind. 

Bei zunehmender Muskellänge nimmt jedoch die Spannung durch passive Dehnung zu, und addiert sich zu der aktiv ent- 
wickelten Spannung. Für den manuellen Muskeltest der Applied Kinesiology muss zur bestmöglichen Bevorzugung des ge- 
testeten Agonisten gegenüber seinen Synergisten, Ersterer in die optimale Wirklänge gebracht werden (Zeichnung adaptiert 


nach KANDEL et al., 2000) 


beschriebenen Sinn. Physiologisch können sich Muskeln um 
nicht mehr als 10% ihrer Ruhelänge verkürzen oder dehnen. 
Diese engen Grenzen weisen auf die besondere Bedeutung 
der Einhaltung der richtigen Muskellänge beim manuellen 
Test hin, da ein Muskel zur Abgrenzung gegenüber seiner 
Synergisten mit der Ausgangslänge getestet werden muss, 
bei der er maximale Kraft entwickelt. Das genaue Einhalten 
des Längenparameters wird in seiner Bedeutung besonders 
deutlich, wenn man das Beispiel des Biceps brachii betrach- 
tet, wo die Längenänderung zwischen maximaler Extension 
der Schulter von beispielsweise 80° bei 0° Flexion des Ellen- 
bogens zu maximaler Flexion der Schulter von ca. 140° bei 
maximaler Flexion des Ellenbogens von ca. 140° gerade eben 
einmal 20% der Gesamtlänge des langen Bizepskopfes be- 
trägt. Die Summe der Gelenkwinkelgrade beträgt dabei 360°. 
Dies erscheint als extremes Beispiel, doch sind eine große 
Anzahl von Muskeln über zwei Gelenke wirksam, was zu 
vergleichbaren Längenänderungsverhältnissen führt. 


Isotonische Kontraktion 


Kontraktion gegen eine konstante Kraft etwa beim Heben 
eines Gewichts. Die Gewichtskonstanz ist in der Realität nie 
gegeben, da sich bei Verkürzung des Muskels die Hebelver- 
hältnisse und damit die Belastung verändert. 
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Isotone Kontraktion wird auch als konzentrische Kontrak- 
tion bezeichnet. 


Unterstützungskontraktion 


Beim Aufheben eines schweren Gegenstandes kontrahiert 
der Muskel zuerst isometrisch, bis eine dem Gewicht des 
Gegenstands entsprechende Kraft erzeugt ist, und dann wird 
der Gegenstand isotonisch gehoben. 


Anschlagskontraktion 


Kieferschluss ist ein solcher Vorgang: Zunächst wird der Kie- 
fer mit isotonischer Kontraktion gehoben, dann mit isometri- 
scher Kraft gegen den Anschlag bei Schlussbiss gedrückt. 


Exzentrische Kontraktion 


Der Muskel kontrahiert gegen eine Kraft, die größer ist als die 
Kontraktionskraft. Dies führt zur Verlängerung des Muskels. 
Dies geschieht beispielsweise beim Absetzen eines schweres 
Gegenstandes oder beim Auffangen des Körpergewichts wäh- 
rend der Landung nach einem Sprung. 
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Abb. 12.20: Abhängigkeit der maximalen Verkürzungsge- 
schwindigkeit von der Last (farbige Kurve). Bei Last O wird 
die maximale Verkürzungsgeschwindigkeit Vo erreicht. 

Die Last, bei der der Muskel sich nicht mehr verkürzen 

kann (V = 0), entspricht der maximalen isometrischen Kraft 
P;so max: Übersteigt die Last P;,o max, SO verlängert sich der 
aktive Muskel, zunächst nur langsam, bei großer Überlast 
dann sehr schnell: die isometrische Kontraktion geht in eine 
exzentrische über. 

Die schwarze Kurve zeigt an, wie viel physikalische Leistung 
ein Muskel bei verschiedener Belastung abgeben kann 
(durch aktive Verkürzung) bzw. aufnimmt (bei Verlängerung 
während der Aktivierung). 

Für den manuellen Muskeltest der Applied Kinesiology (s. 
Kap. 2) bedeutet dies, dass die zusätzliche Kraft des Testers 
beim Übergang von der isometrischen in die exzentrische 
Testphase dosiert und nicht zu schnell angewandt werden 
muss 

(Zeichnung mod. nach SCHMIDT, 1998) 


Geschwindigkeits-Kraft-Beziehungen 


Die maximale Verkürzungsgeschwindigkeit eines Muskels 
hängt von der zu hebenden Last ab. Experimente zur Verkür- 
zungsgeschwindkeit können natürlich nur bei isotonischen 
Belastungen gemacht werden. Mit zunehmender Belastung 
beginnt die Verkürzung später, verläuft langsamer und ist 
insgesamt kleiner. Trägt man die maximale Verkürzungsge- 
schwindigkeit gegen die jeweilige Last auf, so erhält man eine 
Kurve, die durch eine Hyperbegleichung zu beschreiben ist 
(Abb. 12.20). 

Die Verkürzungsgeschwindigkeit O entspricht logischerweise 
der maximalen isometrischen Kraft P;so max. Übersteigt die 
Last die Maximalkraft P;so maw, wird die Verkürzungsge- 
schwindigkeit negativ, das heißt, der aktivierte Muskel wird 
gedehnt (exzentrische Kontraktion). Aus dem Diagramm 
wird deutlich, dass etwa die zweifache maximale isometri- 
sche Kraft einer Dehnung des Muskels mit langsamen Deh- 
nungsgeschwindigkeiten entgegengesetzt werden kann. 

Aus der Kurve ist auch die physikalische Leistung des Muskels 
bei verschiedenen Lasten zu erkennen. Die Leistung ist das 
Produkt aus Geschwindigkeit und Kraft. Die höchste Leis- 
tungsabgabe liegt etwa bei 43 der maximalen isometrischen 
Kontraktionskraft und 43 seiner maximalen Verkürzungs- 
geschwindkeit. Dies spielt eine entscheidende Rolle beim 
Trainieren von Muskulatur: Zu hohe Last und zu langsame 
Verkürzungsgeschwindigkeit, ebenso zu hohe Last und zu 
schnelle Verkürzungsgeschwindigkeiten führen zu Überlas- 
tung, das heißt zu anaerobem Muskelstoffwechsel und den 
entsprechenden Folgeerscheinungen. 

Zur Messung von Muskelkraft s. auch SCHLUMBERGER, 2000. 
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Energiehaushalt der Muskulatur 
Aerobe Muskelfasern 


Die aeroben Fasern (Typ II) sind langsame Fasern. Sie enthal- 

ten Myoglobin und sind deswegen dunkelrot. Weiter kom- 

men hohe Mengen von Enzymen des oxidativen Stoffwech- 

sels vor. 

Die aerobe Energiegewinnung erfolgt durch die Abspaltung 

von Wasserstoff aus Kohlenhydraten (Oxidation) über 

«e Gilykolyse zu Pyruvat, die 

« Bildung aktivierter Essigsäure (Acetyl-CoA) aus Pyruvat, 
welches in den 

° Zitratzyklus eingespeist wird. 


Acetyl-CoA ist die Schnittstelle, an der auch Fettsäuren und 
Aminosäuren unter Energiegewinn aerob weiter verarbeitet 
werden. 

Die in den beschriebenen Schritten gewonnenen Wasser- 
stoffatome werden in der 

° Atmungskette der Mitochondrien auf Sauerstoff übertragen. 


Der aerobe Stoffwechsel wird zu über 60% aus Fettsäuren 
gespeist, der Rest aus Kohlenhydraten. 


Anaerobe Muskelfasern 


Die anaerobe Energiegewinnung in den schnellen Muskel- 
fasern (Typ I) erfolgt durch Hydrolyse von Kohlenhydrat, wo- 
bei die Reaktionsschritte bis zum Pyruvat gleich wie bei der 
aeroben Energiegewinnung sind. 

Ist die Sauerstoffzufuhr zu gering, häuft sich Pyruvat an, wel- 
ches zu Laktat umgewandelt wird. Ansammlung von Milch- 
säure bewirkt Übersäuerung, was die weitere Energiebereit- 
stellung hemmt. Die Milchsäure kann vom Muskel nicht wei- 
ter verarbeitet werden, sondern muss abtransportiert und 
von anderen Organen wie Leber und Herz weiter oxidiert 
werden. Die anaeroben Muskelfasern enthalten die Enzyme 
der anaeroben Glykolyse. 

Langsame aerobe Fasern sind vornehmlich in Muskeln mit 
Haltefunktion, so genannten tonischen Muskeln (z.B. 
Rumpfmuskulatur, M. soleus der Wade) anzutreffen, während 
die schnellen anaeroben Fasern vor allem in den phasischen 
Muskeln der Extremitäten, die zur Ausführung von ballisti- 
schen Bewegungen dienen (z.B. Biceps brachii), anzutreffen 
sind. Die Differenzierung der Fasertypen ist bei Geburt noch 
nicht vollzogen, sondern entwickelt sich erst im Lauf des Le- 
bens unter Einfluss der Aktivierung durch motorische Nerven. 
Anaerobes Training ist erst ab der Pubeszens möglich. 
Andererseits tritt beim Menschen bei Inaktivität innerhalb 
von 6 bis 10 Tagen ein Verlust an Muskelmasse von ca. 50% 
auf. Dabei betrifft dieser Verlust an Muskelmasse zum größ- 
ten Teil die aerobe Ausdauermuskulatur, in wesentlich gerin- 
gerem Maße die Typ-I-Fasern. („Rats in Space“ in ALLEn, 1995.) 
Aerobe Fasern werden dabei teilweise zu anaeroben Fasern 
umgewandelt. 


Energiereiche Phosphate 

Die aus dem Zitratzyklus oder der anaeroben Glykolyse ge- 
wonnen ATP-Moleküle sind nur in relativ geringer Konzen- 
tration in der Muskelfaser vorhanden. Sie müssen bei Mus- 
kelarbeit schnell nachgeliefert werden, wofür zunächst der 
so genannte Kreatinphosphatspeicher (CrP), der Energie für 
etwa 100 Zuckungen enthält, verantwortlich ist. 

Die Nachlieferung von ATP aus dem Kreatinsphosphatspei- 
cher (CrP) geschieht gemäß der Formel: 


ADP + CrP «<—— ATP + Cr 
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Die Reaktion wird in beiden Richtungen durch das Enzym 
Kreatinkinase (CK) katalysiert. Die Gleichgewichtskonstante 
K der „Lohman-Reaktion“ ist so groß, dass zunächst alle Krea- 
tinspeicher entleert werden, bevor die ATP-Konzentration 
merklich abnimmt. Daneben gibt es zwei weitere Reaktionen, 
die der ATP-Erneuerung dienen: 


2ADP «—— ATP + AMP und 
AMP —— IMP + NB;3 


Die Erneuerung von CrP während oder nach anstrengender 
Arbeit erfordert ATP-Produktion im Überschuss, welches nor- 
malerweise aus der Oxidation der Abbauprodukte von Fett- 
säuren und Glucose über den Zitratzyklus gebildet wird. 

Bei mäßiger Belastung wird dieser Speicher durch Abbau der 
aus dem Blut aufgenommenen freien Fettsäuren und Glucose 
nachgefüllt. 

Bei stärker Belastung wird zunächst der Energiespeicher des 
Muskels entleert: Glykogen wird aerob - oder bei sehr starker 
Belastung auch anaerob - zur ATP-Produktion herangezogen. 


Tonusveränderungen der Muskulatur 


Der Terminus „Muskeltonus“ ist nicht einheitlich definiert 
(MEnsE, 1993). Einerseits kann man darunter den viskoelasti- 
schen Tonus, welcher durch den osmotischen Druck, die 
elastische Spannung des Bindegewebes und den Druck, der 
durch die Faszienhülle aufgebaut wird, verstehen, anderer- 
seits den neuromuskulären Tonus, welcher durch eine 
schwache aber konstante Aktivierung einer kleinen Zahl von 
motorischen Einheiten entsteht. Klinisch ist der neuromus- 
kuläre Tonus als „Widerstand gegen Dehnung“ zu definieren. 


Ein Hypertonus kann also durch Veränderungen der Ge- 
webseigenschaften (z.B. Schwellung) oder Erhöhung der 
neuromuskulären Aktivität entstehen. 


Durch zentrale Pathologie bedingte 
Tonusveränderungen der Muskulatur 


Pyramidaler oder spastischer Hypertonus 

Er ist durch großen Widerstand gegen passive Bewegungen 
gekennzeichnet. Dies wird durch eine überschießende Erre- 
gung des Muskeldehnungsreflexes verursacht, welche durch 
eine Läsion des ersten Motoneurons entstehen kann. Durch 
die supraspinale Läsion entsteht eine Dysbalance zwischen 
fazilitierenden und inhibierenden Einflüssen auf die Musku- 
latur. 

Dies entspricht der klassischen Enthirnungsstarre, wo der 
kontrollierende Einfluss der Kerne oberhalb des Mesence- 
phalons wegfällt. 


Durch Entfernung der Area 4 (primär motorischer Kortex) 
entsteht ein Hypotonus. Dagegen entsteht durch Läsion von 
Area 6 (prämotorischer Kortex) zusammen mit Area 4 ein 
spastischer Hypertonus. 


Extrapyramidale Tonusstörungen (Rigidität) 

Diese Art von Hypertonus ist durch einen gleichförmigen 
und gleich bleibenden Widerstand gegen passive Bewegung 
gekennzeichnet. Dabei müssen der Tractus corticospinalis 
und der spinale Reflexbogen intakt sein (s. Kap. 12.2.3 und 
12.2.5). Sie wird durch gestörte Balance der basalganglionä- 
ren Regelschleife (Globus pallidus pars interna, Ncl. ventrola- 
teralis des Thalamus) zum motorischen Kortex verursacht. 
Die veränderte Information wird durch den Tractus cortico- 
spinalis übertragen. 
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Funktionelle Tonuserhöhungen zentraler oder 
peripherer Ursache 


Diese sollten klar von den oben beschriebenen pathologi- 
schen Formen unterschieden werden. 

Auch für diese anderen Arten von erhöhtem Muskeltonus 
werden die Begriffe Spasmus, Hypertonus, aber auch besser 
abgrenzend Hartspann und anderer mehr verwendet, ohne 
dass eine klare Kenntnis der Natur dieser Störung existieren 
würde (JAnpA, 1993). 

Funktionelle Tonuserhöhungen können ihre Ursache auf der 
Ebene des ZNS, besonders des limbischen Systems haben. 
Therapeutisch kann hier mit allgemein hemmenden und ent- 
spannenden Techniken (s. Kap. 10, Muskelenergietechniken), 
progressive Muskelentspannung nach Jacobson vorgegangen 
werden. 


Tonuserhöhungen können durch Störungen der Steuerung 
auf spinaler Ebene entstehen: 

Diese Steuerungsstörung betrifft vor allem die Balance zwi- 
schen antagonistischen Muskelgruppen. Zu erhöhtem Mus- 
keltonus dieser Art kommt es besonders bei wiederholten 
Bewegungen, zum Beispiel Bizepsschmerz nach Sägen bei 
untrainierter Muskulatur. 


Eine Tonuserhöhung, die durch gestörte spinale Steuerung 
zustande kommt, ist die so genannte unkoordinierte Kon- 
traktion. Sie ist identisch mit dem spinalen Typus der Trig- 
gerpunkte und hierbei werden jeweils nur einzelne Faser- 
bündel des Muskels von dem Hypertonus betroffen. Die un- 
koordinierte Kontraktion kann dadurch zustande kommen, 
dass ein Muskel bei repetitiven Bewegungen relativ zur An- 
forderung überlastet wird. Die einzige Möglichkeit besteht 
dann darin, dass mehr motorische Einheiten pro Zeiteinheit 
aktiviert werden, was als Synchronisation bezeichnet wird. 
Dabei werden motorische Impulse repetitiv immer dieselben 
Muskelfasern aktivieren, was zu erhöhtem Tonus in einer 
beschränkten Zahl dieser Fasern führen kann. Es kommt zu 
einer inneren Dysbalance des Muskels, bei der hypertone, hy- 
peraktive und benachbarte gehemmte Fasern nebeneinander 
vorliegen. Da die Erregungsschwelle der hyperaktiven Mus- 
kelfasern absinkt, werden diese selektiv immer wieder von 
neuem gereizt, was die beschriebene Reaktionskette Muskel- 
verkürzung, Kompression der Muskelbündel im faszialen 
Sack, Ischämie, Entzündung und Degeneration zur Folge hat. 
Ein Beispiel wäre der Tennisellenbogen. 


Ein weiterer Typus für funktionell erhöhten Muskeltonus 
ist der Spasmus als Folge des Schmerzes, das heißt eine 
so genannte reflektorische Kontraktur. Als Beispiel kann die 
Verspannung der Bauchmuskulatur bei Appendizitis gelten, 
die antalgische skoliotische Haltung bei akuter Lumbago und 
die Verspannung des Sternocleidomastoideus bei akutem 
Schiefhals. Kriterien dieser Tonuserhöhung sind: Spon- 
tanschmerz, Druckdolenz, keine Begrenzung auf den ana- 
tomisch definierten Muskel, Präsens von EMG-Aktivität, 
wobei der Grad der EMG-Aktivität der Schmerzintensität 
entspricht. 


Bei chronischen Schmerzzuständen kann es zu Erschöpfung der 
Vorderhornzelle mit Atrophie in der Folge kommen. Ein häufi- 
ger Befund sind segmentale Atrophien der Rückenstrecker. 


Inhibition des Muskeltonus durch die 
Propriozeption der Muskulatur (Jana, 1992) 


Es können vier Typen von Muskelinhibition unterschieden 
werden: 


Arthrogene Muskelinhibition 

Bekannteste arthrogene Atrophie ist die des Vastus medialis 
bei Knieverletzungen. Dabei führt eine propriozeptive Rei- 
zung des Ligamentum cruciatum anterior zu Hemmung, Ab- 
schwächung und schließlich Atrophie des Muskels. Ebenso 
kommt es bei Dysfunktion des Sakroiliakalgelenks zu Ab- 
schwächung des M. gluteus maximus. So gibt es zu jedem ge- 
störten Gelenk einen Muskel, welcher in der Folge Dysfunk- 
tion aufweist, wobei die Zuordnung nicht regelhaft ist. 


Inhibition bei Triggerpunkten 

TraveLL (1983) beschrieb bereits die Abschwächung von Mus- 
keln durch Triggerpunkte, ohne dass eine Atrophie festzustel- 
len wäre. Diese Triggerpunkte können primär durch eine 
Muskelfaserdysfunktion verursacht sein oder durch reflekto- 
rische Steuerung auf spinaler Ebenen zustande kommen. 
Ursache ist dann eine arthrogene Inhibition durch Wirbelge- 
lenksdysfunktion, welche dann zu einer Überlastung des 
Muskels mit Ausbildung von Triggerpunkten führt. Der Ver- 
such des „Splinting“ durch hyperfazililierte benachbarte 
Muskelfasern führt dabei zu muskulärem Hypertonus. 


Dehnungsschwäche 

Diese tritt typischerweise auf, wenn der Antagonist eines ab- 
geschwächten Muskels verkürzt ist. Die Applied Kinesiology 
sieht jedoch die Abschwächung als primäre Ursache, die Ver- 
kürzung des Antagonisten als Folge davon. 

Weiteres zur Inhibition von Muskeln durch Dehnung s. Kap. 
10.3.3. 
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Abb. 12.21: Schmerzübertragung: 

Innerhalb von Muskelfunktionsketten besteht Überschnei- 
dung von segmentaler sensorischer Innervation. Deneben 
herrscht Konvergenz von Hautrezeptoren. Kollateralen des 
spinalen Interneuronsystems führen zu einer Divergenz, so- 
dass ein Triggerpunktschmerz zu fortgeleitetem muskulären 
Schmerz führen und kutane Segmente hyperästhetisch wer- 
den können 
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Verkürzungsschwäche 

Die Abschwächung eines Muskels in starker Verkürzung ist 
physiologisch (s. Abb. 12.19). Bei Verkürzung eines Muskels, 
zum Beispiel durch mangelnde Antagonistenwirkung, kommt 
es auch zur Verdickung des Muskels und schließlich zu einer 
Kompression der Muskelfasern im wenig dehnbaren faszialen 
Sack. Dies führt zu ischämischen Störungen, welche schließ- 
lich zur Degeneration der Muskelfasern führen. 


Neurobiologische Grundlagen des 
Muskelschmerzes (MEnse, 1991, MENsE, 2008) 


Muskelschmerz ist diffus und schwierig zu lokalisieren. 
Muskelgewebe hat eine niedrige Innervationsdichte und af- 
ferente Fasern haben ein großes rezeptives Feld. 

Auf der Ebene des Hinterhorns sind die rezeptiven Felder, 
welche von Muskelnozizeptoren Informationen geliefert be- 
kommen, relativ kleiner, aber viele der Zellen haben multiple 
Rezeptorfelder in tiefen Geweben und zusätzliche Inputs 
von Hautrezeptoren. Diese Konvergenz von Haut und tiefen 
Geweben sowie die Multiplizität der rezeptiven Felder führt 
dazu, dass Muskelschmerz schwierig lokalisierbar ist. Die 
Hinterhornzellen, die nozizeptiven Input von tiefen Gewebs- 
schichten erhalten, haben evtl. keine klare somatotopische 
Anordnung (s. Abb. 12.21). 


Lokale Empfindlichkeit 


In Folge mechanischer Läsion oder Überanstrengung kommt es 
zu unangenehmem Gefühl bei Palpation oder sogar Muskel- 
schmerz. Dies wird durch die Sensitivierung von Muskelnozi- 
zeptoren und anderen mechanosensitiven Rezeptor-Endigun- 
gen verursacht. Diese Sensitivierung wird wahrscheinlich 
durch Freisetzung endogener Substanzen aus geschädigtem 
Gewebe verursacht, welche die mechanische Schwelle der no- 
zizeptiven Nervenendigungen erniedrigt. Zu diesen endogenen 
Substanzen gehören Bradykinin und Prostaglandin E, (PGE,), 
welches seinerseits die exzitatorische Wirkung von Bradykinin 
am Muskelrezeptor verstärkt. Denselben Effekt hat 5-Hydroxy- 
tryptamin (Serotonin). Weiter führen Polypeptide (Substanz P), 
Histamin, H-Ionen und Hypoxie zu Nozizeptorsensitivierung. 
Eine zentrale Rolle nimmt ATP ein (MEnse, 2008). 

Leukotriene (LTB4) scheinen einen desensitivierenden Effekt 
zu haben (MEnse, 1993). 


Divergenz und Schmerzübertragung 


Afferente Fasern von Nozizeptoren eines bestimmten Mus- 
kels haben nicht nur mit dem zugehörigen Hinterhorn synap- 
tischen Kontakt, sondern mit benachbarten Neuronen, die 
normalerweise Information aus anderen Muskeln und/oder 
Hautarealen verarbeiten (Divergenz). 
Sokanneinrelativschwacher Schmerzreiz ineinem proximalen 
Muskel zu einerSchmerzwahrnehmung am Ort der Stimulation 
führen. Daneben werden Neurone, welche Afferenzen von di- 
staleren Muskeln und der Hauteerhalten, unterschwellig gereizt. 
Dies führt aber dazu, dass durch Afferenzen aus den ihnen zuge- 
hörigen Muskeln bzw. Hautarealen eine leichtere Exzitation fol- 
gen kann, was zu Hyperästhesie und Hyperalgesie der Hauta- 
reale und dem tiefen Projektionsschmerz führt (Abb. 12.21). 


Projektionsschmerz 


Muskelschmerz kann nicht nur in andere Gewebe projiziert 
werden, er kann selbst auch Resultat einer Projektion aus 
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dem viszeralen Bereich sein. Konvergenz von viszeralen und 
somatischen Afferenzen in dieselbe Zelle ist ein üblicher 
Befund bei thorakalen Hinterhornneuronen. Wahrscheinlich 
führt nozizeptiver Input von inneren Organen zu einer Fazili- 
tation nozizeptiver Neurone, welche die Afferenz von Mus- 
keln verarbeiten (s. auch Abb. 12.56). 


Neuropeptide als Schmerzmodulatoren 


Neuropeptide scheinen die sensorische Afferenz aus der 
Muskulatur im ZNS zu modulieren: Die Hinterhornzellen 
enthalten Substanz P, Calcitonine gene-related peptide 
(CGRP) und Cholecystokinin (CCK), ein Peptidmuster, wel- 
ches Ähnlichkeit mit dem von kutanen und viszeralen Nerven 
hat (MEnsE, 1993, KAnDeL et al., 2000). 

Die langsam leitenden Afferenzen aus Muskelnozizeptoren 
werden durch Bradykinin und Prostaglandin Es empfind- 
licher gemacht, wobei Prostaglandin E> die Bradykininwir- 
kung potenziert. Auf der anderen Seite hat Leukotrien D, als 
einziges bisher bekanntes Leukotrien die Eigenschaft Mus- 
kelrezeptoren zu desensitivieren (s.o.). Die vermehrte Syn- 
these von Leukotrien durch die Lipoxygenase nach Zyklooxy- 
genase-Blockierung durch Pharmaka könnte eine der Analge- 
siemechanismen von Zyklooxygenaseblockern sein. 


Acetylsalicylsäure hat durch die Blockierung der Prostaglan- 
dinsynthese einen hemmenden Einfluss auf die potenzieren- 
de Wirkung von Prostaglandinen auf Bradykinin. Durch Trau- 
mata und Gewebezerstörung kommt es zu Kaliumfreisetzung 
in das Interstitium, was zur Depolarisierung von Nervenendi- 
gungen führt. Beschädigte Blutgefäße führen zur Freisetzung 
von Bradykinin aus Plasmaproteinen, dieses wiederum zu 
Prostaglandinfreisetzung aus Gewebszellen, was zu Sensiti- 
vierung von Muskelrezeptoren führt. 
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Abb. 12.22: Spindelzelle 
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Saure Metaboliten 


Überbeanspruchung eines Muskels (exzentrische Kontrak- 
tion) führt zu Schäden an den Muskelfasern, die histologisch 
als nekrotisierende Entzündung beschrieben wurde (MENnSE, 
1993). Wahrscheinlich ist der „Muskelkater“ nach Über- 
lastung nicht mit der Laktatüberproduktion erklärbar, da der 
Schmerz erst ca. zehn Stunden nach der Überbeanspruchung 
auftritt. Dennoch: H*-Ionen sensitivieren Schmerzrezepto- 
ren, sodass die Anhäufung saurer Metaboliten an Muskel- 
schmerzen beteiligt sein kann (MEnsE, 2008). 


12.2.2. _ Sensoren der Somatosensorik 


in der Körperperipherie 


Propriozeptive Systeme umfassen den 

° Gelenkstellungssinn (Messung der Differenz zwischen 
vorgegebenem und nachgestelltem Gelenkswinkel), 

° Gelenkbewegungssinn (Wahrnehmung des Bewegungs- 
beginns und des Bewegungsendes), 

° Kraftsinn (Wahrnehmung der Schwere gehobener Ge- 
wichte). 


Diese Funktionen werden fast ausschließlich von Muskel- 
und Sehnenafferenzen erfüllt. Die Gelenke tragen eher Nozi- 
zeptoren. 


Afferente Nervenfasern 


Die Sensoren der Körperperipherie vermitteln ihre Informa- 
tionen über vier verschiedene Kategorien afferenter Fasern, 
die entsprechend Struktur und Leitungsgeschwindigkeit un- 
terschieden werden: 


tonische 
Nuclear-bag-Faser 


Nuclear-chain- 
Fasern 


I(Aa): dick, markhaltig la: Muskelspindel 


Ib: Sehnenorgan 
II (Aß): 


dick, markhaltig Muskelspindel 


Mechanorezeptoren der Haut 
III (Ad): dünn, markhaltig Mechanorezeptoren 
Nozizeptoren 
Thermorezeptoren 
IV (C): marklos Mechanorezeptoren 
Nozizeptoren 


Thermorezeptoren 


Typ l ist prinzipiell identisch mit Ac, Typ Il mit Aß und so wei- 
ter. Üblicherweise werden die Afferenzen mit la, Ib, Il etc. be- 
zeichnet, die motorischen Efferenzen mit Ao, etc. Andererseits 
spricht man bei den schmerzleitenden afferenten Fasern von C- 
Fasern und AS-Fasern. 

Für die Diagnostik und Therapie von Funktionsstörungen des 
Nervensystems ist von Bedeutung, dass die dickeren Fasern 
grundsätzlich eher geschädigt werden und degenerieren als 
die dünnen. 


Muskelspindeln 


Die Muskelspindeln liegen parallel zur Arbeitsmuskulatur. 
Eine Muskelspindel enthält drei verschiedene Typen von in- 
trafusalen Fasern (Abb. 12.22): dynamische Nuclear-bag- 
Fasern (DNBF), statische Nuclear-bag-Fasern (SNBF) und Nuc- 
lear-chain-Fasern (NCF, ebenfalls statisch). Eine sensorische 
la-Faser (primäre Afferenz) kommt von allen drei Typen, eine 
sekundäre Typ-Il-Faser kommt von den statischen Nuclear- 
bag- und Nuclear-chain-Fasern. Eine dynamische y-Efferenz 
versorgt die dynamische-Nuclear-bag-Faser, während eine 
statische y-Efferenz die statischen SNBF und NCF versorgt. 
Eine tonische, nicht adaptierende la- und Il-Afferenz kommt von 
den statischen Fasern und informiert über dieLänge des Muskels. 
Die dynamische la-Afferenz, welche adaptiert, ist sensitiv auf 
schnelle Längenänderungen. Sobald die Geschwindigkeit der 
Längenänderung gegen null geht, sind die afferenten Signale 
ruhig. Sie ermöglichen Adaptationen an schnelle Längenän- 
derungen. 

Dynamische y-Efferenzen erhöhen die dynamische Sensitivi- 
tät der Muskelspindel, tonische y-Efferenzen erhöhen die to- 
nische Sensitivität. Dies geschieht im Sinne eine positiven 
Feedback: tonische und statische Afferenzen führen durch 
die reflektorisch erhöhte Efferenz zu einer vermehrten Sensi- 
bilisierung und damit Reaktivität der Fasern. Über die y-Effe- 
renzen hat das ZNS einen direkten zentralen Zugriff auf die 
Längensensoren. 


Die Afferenzen der Muskelspindeln werden über den ’T. spino- 
cerebellaris ventralis (2. Neuron) und über den T. spinocere- 
bellaris dorsalis aus dem Rumpf und den unteren Extremitä- 
ten zum Zerebellum geleitet. Aus der Zervikalregion (obere Ex- 
tremität) werden die Afferenzen über den Fasciculus cunea- 
tus zum Ncl. cuneatus accessorius, dort auf das 2. Neuron um- 
geschaltet und mit dem T. cuneocerebellaris zum ipsilateralen 
Kleinhirn geleitet (s. Abb. 12.36, propriozeptive Afferenzen). 
Einige Afferenzen der Muskelspindeln werden teilweise auch 
über die Hinterstränge geleitet. 


Sehnenorgane 


Sie liegen am Übergang der Muskelfasern zur Sehne, also seri- 
ell zu den motorischen Einheiten. Sie messen die bei einer 
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Muskelkontraktion entwickelte Spannung mit hoher Emp- 
findlichkeit: Ein Sehnenorgan kann durch die Kontraktion 
einer einzelnen motorischen Einheit aktiviert werden. Der ad- 
äquate Reiz ist hierbei Druck auf die sensorischen Endigungen, 
welche in ein Schlaufensystem kollagener Fasern eingebettet 
sind. Diese Schlaufen ziehen sich bei Dehnung des Muskels zu- 
sammen, was zu Druck auf die Sensoren führt (Abb. 12.23). 
Die Information wird über die Ib-Fasern über die Tt. spinoce- 
rebellares, zum ipsilateralen Zerebellum und zum kontra- 
lateralen Thalamus geleitet. Der Funiculus dorsalis leitet die 
Impulse gekreuzt direkt zum Thalamus. Daneben leitet der 
T.spinoolivaris Afferenzen der Sehnenorgane zur Olive und 
von dort über den T.olivocerebellaris zum ipsilateralen Ze- 
rebellum. 

Die Verschaltung mit den «-Motoneuronen ist immer poly- 
synaptisch. 

Weiteres zur Funktion der Sehnenorgane s. Kap. 12.2.3 (Re- 
flexsysteme der Ib-Afferenz). 


Gelenk-Propriorezeptoren 


Gelenkrezeptoren sind besonders dicht entlang der physio- 
logischen Bewegungsrichtung der Gelenke angeordnet. Dies 
ist für die gekoppelte Mechanik von Wirbelgelenken und ihre 
Störungen bei vertebralen Läsionen von besonderer Bedeu- 
tung. 


Typ-I-Mechanorezeptoren 


Sie bestehen aus 3 bis 8 dünn eingekapselten Endkörperchen, 
die in wenig myelinisierte Nervenfasern von ca. 6-9 «m 
Dicke übergehen. Sie finden sich vor allem in der äußeren 
Schicht der fibrösen Gelenkkapsel und reagieren sowohl sta- 
tisch als auch dynamisch (JanpA, 1993), adaptieren langsam 
und haben eine niedrige Reizschwelle, s. Abb. 12.24 a. 


Muskelfasern 


Axone 


Kapsel 


Golgi-Sehnenorgan 


Abb. 12.23: 
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Funktion 

Sie registrieren die Spannung der äußeren Gelenkkapsel- 
schicht und liefern somatosensible Afferenzen, die über die 
Tt. spinocerebellares zum ipsilateralen Kleinhirn und über 
die Hinterstränge zum kontralateralen Thalamus geleitet 
werden (s. Abb. 12.7 und 12.36). 

Sie hemmen über Interneurone im Hinterhornkomplex die 
von den Nozizeptoren stammenden afferenten Impulse und 
üben reflektorisch-tonischen Einfluss auf die Motoneurone 
des Achsenorgans, der Extremitäten, der Augen und des Kau- 
apparates usw. aus. Es sind tonische Gelenkrezeptoren, die 
über die statische Gelenkposition informieren. 


Typ-II-Mechanorezeptoren 


Sie bestehen aus länglichen, konischen, eingekapselten Kör- 
perchen mit dick myelinisierten Nervenfasern (Leitungsge- 
schwindigkeit 60-100 m/s). Sie liegen einzeln in den tieferen 
Schichten der fibrösen Gelenkkapsel (Abb. 12.24 b). 


Funktion 

Sie hemmen über Interneurone im Hinterhorn nozizeptive 
Afferenzen. Sie adaptieren rascher und reagieren schon bei 
kurzer Spannungsänderung mit einer somatosensiblen Affe- 
renz, die über die Tt. spinocerebellares und die Hintersträn- 
ge zum ipsilateralen Kleinhirn und zum kontralateralen 
Thalamus geleitet werden. Es sind phasische Gelenkrezepto- 
ren, die über Winkeländerungen und Bewegung informieren. 


Typ-IIl-Mechanorezeptoren 


Sie bestehen aus breiten, spindelförmigen Körperchen. Ihre 
Nervenfasern sind besonders dick myelinisiert und erlauben 
eine Leitungsgeschwindigkeit von 100-120 m/s. Es sind typi- 
sche Rezeptoren in Ligamenten und gelenknahen Sehnenan- 
sätzen, die vor allem einzeln vorkommen (Abb. 12.24 c). 


L/ 


QO 


Abb. 12.24: Gelenkrezeptoren (gez. nach Worrr, 1996): 
a: Typ I, b: Typ II, c: Typ III und d: Typ IV. 


586 


Funktion 

Sie haben als langsam adaptierende Rezeptoren einen hem- 
menden Einfluss auf die Motoneurone (ähnlich Golgi-Körper- 
chen). Sie haben eine hohe Schwelle. 

Afferenzen wie oben (s. Abb. 12.36). 


Typ-IV-Rezeptoren 


Es handelt sich um freie Nervenendigungen mit nozirezepti- 
ver Funktion (Abb. 12.24 d). 


Zusammenfassung 


Die langsam adaptierenden Propriorezeptoren Typ I infor- 
mieren über Gelenkstellung, die schnell adaptierenden 
schnell leitenden Propriorezeptoren Typ Il über Winkelände- 
rungen. Der Typ III übernimmt die Schutzfunktion vor Über- 
beanspruchung (Woırr, 1996). 

Die Afferenzen der Gelenkrezeptoren werden über den Fasci- 
culus gracilis (unterhalb Th 6) und über den Fasciculus cunea- 
tus (oberhalb Th 6) zu den Hinterstrangkernen Nucleus gra- 
cilis und Nucleus cuneatus, von dort zum kontralateralen 
Thalamus geleitet. Nach Umschaltung im Nucleus cuneatus 
accessorius gehen Afferenzen aus der oberen Körperhälfte als 
T. cuneocerebellaris auch zum ipsilateralen Kleinhirn. 

Zum anderen werden die Afferenzen über den T.spinocere- 
bellaris ventralis sowie über den ’T. spinocerebellaris dorsa- 
lis geleitet, s. auch Kap 12.1.2.1. 

Die Mechanorezeptorenafferenzen aus den Kiefergelenken 
werden zu den Ncc. mesencephalicus n. trigemini und von 
dort zum Kleinhirn, zum Thalamus und direkt zu den moto- 
rischen Kernen des Trigeminus geleitet (Abb. 12.35). 


Sensoren des Tastsinns (Exterozeption) 


Hier können SA-I- und SA-II- (slowly adapting) und RA-Sen- 
soren (rapidly adapting) unterschieden werden. 


Berührungsempfindung (statisch) 


Zu den SA-I-Sensoren gehören die Merkelzellen, die an der 
Epidermis-Dermis-Grenze liegen und auf statische Berüh- 
rung (Druck) reagieren. 


Seitliche Hautverschiebung 


Zu den SA-II-Sensoren gehören die Rurrını-Kolben, wobei es 
sich um spindelförmige Gebilde, ähnlich den Sehnenspindeln 
handelt. Sie liegen u.a. in den oberen Dermisschichten und 
werden jeweils von einer markhaltigen Nervenfaser versorgt. 
Der adäquate Reiz ist Scherung. 


Berührungsempfindung (dynamisch) 


Zu den RA-Sensoren gehören die MEIssner-Zellkomplexe. Die- 
ser Sensor wird vom Ende einer markhaltigen Nervenfaser 
gebildet, die in diesem komplexen Gebilde aus Epithelzellen 
an der Epidermis-Dermis-Grenze endet. Adäquater Reiz ist 
Beschleunigung, der Sensor vermittelt die Berührungsemp- 
findung. Eine weitere Kategorie von Sensoren sind Haarfolli- 
kelsensoren, welche an Körperregionen, die nicht zum Tasten 
von Gegenständen geeignet sind, die sensorische Funktion 
der RA-Sensoren erfüllen. 


Vibrations- und Druckempfindung 


Die Vater-Pacini-Körperchen vermitteln Vibrationsempfin- 
dungen, der adäquate Reiz ist Beschleunigung. Sie finden sich 
in der Subkutis, jedoch tiefer als die MEISSNER- und MERKEL- 
Zellen. Die afferenten Fasern sind dicker als die Fasern des 
Schmerz- und Temperatursinnes. 


Afferenzen der Exterozeptoren 


Die Afferenzen der genannten Rezeptoren verlaufen im Hin- 
terstrangsystem, kreuzen im Lemniscus medialis zum kon- 
tralateralen Thalamus und von dort zur Area 1 und 2 (Brop- 
MANN) des Kortex (erstes und zweites sensorisches Areal). 
Afferenzen über den Trigeminus werden im Trigeminus- 
Hauptkern umgeschaltet. Das 2. Neuron folgt dem Lemnis- 
cus trigeminalis zum kontralateralen Thalamus. 


Temperaturempfindung 


Freie Nervenendigungen, deren Afferenzen über eine Aö-Fa- 
ser geleitet werden, vermitteln Sensationen von Temperatur- 
änderungen wesentlich mehr als statische Temperaturen. 
Diese Sensoren sind auch für die epikritische Schmerzlokali- 
sation verantwortlich. Meissner-Zellen sind auch an der Tem- 
peraturwahrnehmung beteiligt. 

Auch C-Fasern leiten Afferenzen aus freien Nervenendigun- 
gen, die Wärmeempfindung (Rurrinı-Körperchen) und Kälte- 
empfindung (Krause-Endkolben) vermitteln, sowie dumpfen, 
protopathischen Schmerz. 

Die Afferenzen dieser Rezeptoren verlaufen im Vorderseiten- 
strang (T.spinothalamicus und T.spinoreticularis) nach 
segmentaler Kreuzung kontralateral zum Thalamus und 
F. reticularis. 


Nozizeptoren 


Die Nozizeptoren sind Teil des nozizeptiven Systems 
(Schmerzabwehr), sie leiten durch ihre Afferenz die nötigen 
Schutzreflexe und Schutzreaktionen ein. 

Diese so genannten Typ-IV-Rezeptoren werden in zwei For- 
men eingeteilt. 


Aö-Faserrezeptoren 


Dies sind höher organisierte, büschelförmige Rezeptoren 
(s. Abb. 12.24d), die in dünn myelinisierte Axone übergehen 
(Leitungsgeschwindigkeit bis 15 m/s). Sie befinden sich be- 
sonders dicht in der Haut und den Schleimhäuten und er- 
möglichen eine gut lokalisierbare epikritische Schmerzwahr- 
nehmung scharf schneidenden Charakters (Nadel, neurologi- 
sches Zahnrad). 

Afferenz gehen über den T.spinothalamicus und T. spino- 
reticularis: Das 1. Neuron liegt in den Spinalganglien, die 
Fasern kreuzen segmental zur Gegenseite (Abb. 12.8). 


C-Faserrezeptoren 


Dies sind frei endende, fadenförmige Rezeptoren, deren un- 
myelinisierte Axone langsam leiten (unter 2 m/s). Sie stellen 
den größten Teil der Enterozeptoren (Rezeptoren im viszera- 
len Bereich) aber auch Gelenkrezeptoren dar und vermitteln 
den protopathischen, schlecht lokalisierbaren, dumpfen und 
ziehenden Schmerz. Der adäquate Reiz kann mechanischer, 
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chemischer oder thermischer Natur sein. Als chemische Rei- 
ze wirken Prostaglandin E, Serotonin, Bradykinin, H*- und 
K*-Ionen. 


Enterozeption 


Die meisten viszeralen Afferenzen sind marklos (C-Fasern) 
oder gehören zu den dünnen markhaltigen Aö-Fasern. Die 
Afferenzen treten in das Hinterhorn ein und konvergieren an 
den Hinterhornneuronen mit propriozeptiven und somato- 
sensorischen Afferenzen. Dies ist die neurophysiologische 
Basis für das Phänomen des Übertragungsschmerzes oder 
Projektionsschmerzes (z.B. Head-Zonen, s. Abb. 12.56). Das 
Hinterhornneuron schaltet auf das Neuron des Vorderseiten- 
strangs um, welcher die viszeralen Afferenzen nach segmen- 
taler Kreuzung zum Thalamus und F.reticularis leitet. Die 
meisten Afferenzen aus inneren Organen führen nicht zu be- 
wussten Empfindungen, sondern zu reflektorischen Vorgän- 
gen: vegetative parasympathische, sympathische auf seg- 
mentaler Ebene und systemische sympathische Reaktionen 
des Nebennierenmarkes (Abb. 12.30). 


12.2.3.  Rückenmark und seine Reflexsysteme 


(spinomuskuläres System) 


Die deszendierenden Projektionssysteme mobilisieren bei 
der Durchführung einer Bewegung die spinalen Reflexwege 
und motorischen Einheiten. 

Im Rückenmark werden folgende für die Motorik relevante 
Typen von Neuronen unterschieden: 

Motoneurone, welche zu motorischen und vegetativen 
Effektoren ziehen, 

Interneurone, die der Integration von Signalen innerhalb 
des Rückenmarks dienen, 

Traktneurone, welche verschiedene Abschnitte des Zen- 
tralnervensystems verbinden. 

auch Kap. 12.1.2.1, „graue Substanz“). 


(s. 


Die Neurone sind in spinalen funktionellen Einheiten, die die 
Bewegung eines Gelenks bzw. einer ganzen Extremität orga- 
nisieren, verschaltet. Diese funktionellen Einheiten sind Bau- 
steine von Bewegungen. Neben der Aktivierung dieser Bau- 
steine durch kortikale motorische Programme im Rahmen 
der Willkürmotorik können sie von afferenten sensorgekop- 
pelten Systemen aktiviert werden, welche als Reflexe be- 
zeichnet werden. 

Reflexe sind zielgerichtete, sensorgekoppelte Verhal- 
tensmuster, bei denen motorische, vegetative sowie ko- 
gnitive und emotionale Prozesse auflaufen können. Die 
motorische Komponente ist die Antwort der Skelettmusku- 
latur. 

Die exakte Verwendung des Begriffs „Reflex“ beschränkt sich 
auf Bewegungen, die immer nach demselben Muster ab- 
laufen, während bei „Reaktionen“ des ZNS modulierte und 
situationsangepasste Bewegungen auf Reize hin auftreten 
(z.B. Stellreaktionen). 

Diese dienen der Steuerung des Körpers im Raum, beispiels- 
weise um das Einknicken des Körpers unter dem Einfluss der 
Schwerkraft über den Muskeldehnungsreflex zu verhindern 
und als Schutzmechanismen (Wegziehen der Hand beim 
Berühren einer heißen Herdplatte: nozizeptiver Beugereflex, 
eigentlich -„reaktion“). 


Ein Reflexweg besteht aus Sensoren, die den Reiz aufnehmen, 
einem im ZNS gelegenen Verarbeitungssystem und den 
Motoneuronen der Effektoren. Die zentralen Verarbeitungs- 
systeme sind einerseits für die Modulation der Willkürbewe- 
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gung, andererseits für die Koordination der Verhaltensreak- 
tion zuständig. 

Übergeordnete Zentren haben über Interneurone, welche auf 
die Verarbeitungssysteme konvergieren, Zugriff auf die spi- 
nalen Reflexsysteme. Auch das natürliche Reflexverhalten ist 
daher nicht stereotyp, sondern kann an den Verhaltenskon- 
text angepasst werden. Stereotypie der Reflexantwort tritt 
bei Verlust der Kontrolle des Reflexgeschehens beispielswei- 
se durch Rückenmarksquerschnittsläsion ein. 


Daneben setzen die übergeordneten Zentren die deszendie- 
renden Trakte ein, um die Reflexwege von Hirnstamm und 
Medulla spinalis zur gezielten Durchführung von Willkürmo- 
torik zu nutzen. 


Muskeldehnungsreflex als 
längenstabilisierender Bewegungsbaustein 


Die Flexormuskeln werden durch eine externe Last gedehnt, 
oder wie im klinischen Beispiel mittels Reflexhammer. Da- 
durch werden die Muskelspindeln verlängert, was zu einem 
afferenten dynamischen la-Faser-Aktionspontenzial führt. 
Die monosynaptische, erregende Projektion rekrutiert homo- 
nyme und heteronyme Motoneurone. 

Kollateralen der la-Fasern aktivieren parallel inhibitorische 
Interneurone (la-IN), die in den Motoneuronen der Extensor- 


zentrale, modulierende Einflüsse 


T. reticulospinalis 


T. corticospinalis 


la- \ 
inhibitörisches 
Interneuron 


homonymer 
Muskel 


Muskel- 
spindel 


Abb. 12.25: Reflexwege des Dehnungsreflexes und der rezi- 
proken antagonistischen Hemmung. Die la-Afferenz des 
Beugers (Biceps brachii) führt monosynaptisch zu einer mo- 
torischen Efferenz zum Bizeps und dem synergistischen 
M.brachialis (u. a.), über ein la-inhibitorisches Neuron zu ei- 
ner Inhibition der motorischen Efferenzen des antagonisti- 
schen Trizeps 


muskeln eine reziproke Hemmung auslösen. Diese Agonist- 
Aktivierung (autogenen Fazilitation des gedehnten Muskels 
sowie Aktivierung der Synergisten) und Antagonist-Hem- 
mung ermöglicht eine Stabiliserung der Länge (und der Span- 
nung) des Agonist-Antagonist Systems. 


Beispiel 

Wenn ein Kellner mit 3 Kannen Kaffee auf dem Tablett, wel- 
ches er auf der flachen Hand über dem Kopf hält, unterwegs 
ist, nach links gewandt eine Bestellung aufnimmt und ein 
Kollege stellt von rechts einen Stapel Teller auf dieses Tab- 
lett, dann werden die Armbeuger kurz gedehnt und dann 
reflektorisch das Tablett auf dieselbe Höhe wie vorher einge- 
stellt (Abb. 12.25). 


Reflexsystem der Ib-Afferenzen 


Hierbei handelt es sich eigentlich nicht um einen Reflex, son- 
dern eine komplexe Reaktion oder eine Synergie. 

Die Ib-Afferenzen aus den Sehnenorganen sind immer poly- 
synaptisch und haben Wirkungen auf zwei Projektionssyste- 
me (Abb. 12.26): 

1. auf die Motornuklei, die auf dasselbe Gelenk wirken wie 
der sensortragende Muskel. 

2. zu den Motornuklei, die auf andere Gelenke wirken als der 
sensortragende Muskel. 
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Abb. 12.26: Segmentale Verschaltung der Ib-Fasern von den 
Sehnenorganen im Muskel. Ib-Afferenzen von Synergisten, 
von Gelenk- und Hautrezeptoren konvergieren an denselben 
inhibitorischen Interneuronen. Die erregende Verbindung 
der Flexor-Ib-Faser zum Streckermotoneuron ist weggelas- 
sen, da eine entsprechende Reflexwirkung nicht regelmäßig 
beobachtet wird 
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Abb. 12.27: Unterschiedliche Wirkungsweise von Golgi-Seh- 
nenapparat und Muskelspindel (modifiziert n. SCHMIDT- 
THEws, 1990). 

Schematische Zeichnung der Entladungsmuster der Muskel- 
spindeln und der Golgi-Sehnenorgane im Muskel bei passi- 
ver Verkürzung, in Ruhe, bei aktiver Verkürzung und bei 
passiver Dehnung. Dies sind die klinisch relevanten Verän- 
derungen der Muskellänge und Muskelspannung. 


Die Sehnenorgane führen mit ihren Afferenzen über di- oder 
trisynaptische Wege zur autogenen Hemmung homonymer 
oder synergistischer Motoneurone. Die Motoneurone der an- 
tagonistischen Muskeln sowie deren Synergisten werden 
über di- oder trisynaptische Wege fazilitiert. Die segmenta- 
len Konvergenzen auf die Interneurone der autogenen Hem- 
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mung kommen von den Muskelspindeln, Sehnenorganen, 
nieder- bzw. hochschwelligen Hautafferenzen und Gelenk- 
sensoren. Die deszendierenden Einflüsse kommen aus dem 
kortikospinalen Trakt, dem rubrospinalen Trakt, dem retiku- 
lospinalen Trakt usw. Jedes der konvergierenden Systeme 
kann, abhängig vom zentralen Bewegungssignal, Ib-Inter- 
neurone erregen oder hemmen. 

Der Reaktionsweg von Ib-Afferenzen dient der Integration 
von afferenten und deszendierenden Informationen. 


Reaktionssystem der nozizeptiven 
Bewegungssynergie („Flexorreflex-Afferenz“) 


Die Erregung von Mechano- und Nozisensoren führt abhängig 
von Intensität und Lokalisation des Reizes zu einer Reflex- 
antwort, die zur Beugung der betroffenen (unteren) Extremi- 
tät, einer Streckung der kontralateralen (unteren) Extremität, 
einer Beugung der gekreuzten (oberen) Extremität und einer 
Streckung der ipsilateralen oberen Extremität führt. Die 
Stammmuskulatur reagiert mit. 


Flexorreflex 
Die nozizeptive Reizung der Fußsohle führt zum Beugereflex 
(Beugung des betroffenen Beines durch Aktivierung der Fle- 
xoren und Hemmung der Extensoren). 

Gekreuzter Streckreflex 
Dieselbe Reizung führt zur Streckung des kontralateralen Bei- 


nes durch Aktivierung der kontralateralen Extensoren und 
Hemmung der Flexoren. 
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Abb. 12.28: Flexorreflex-Afferenz 
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Abb. 12.29: Doppelt gekreuzter Schutzreflex: Der Nacken 
geht bei der Reflexreaktion in Extension. 


Doppelt gekreuzter Streckreflex 


Die genannte nozizeptive Reizung führt zusätzlich zur Beugung 
des kontralateralen und Streckung des ipsilateralen Armes. 
Die verschiedenen Komponenten führen zu einer Entfernung 
der Extremität von der Schädigung (Beugereflex), zur Siche- 
rung des Standes (gekreuzter Streckreflex) und zu einer 
Fluchtreaktion (doppelt gekreuzter Streckreflex). 

Dieses komplexe Geschehen wird durch supraspinale Zen- 
tren moduliert (z.B. Abnahme der Reaktionszeiten in Situa- 
tionen, die lebensbedrohlich sind). 

Andererseits ist der Ausfall der deszendierenden Kontrolle 
für viele Aspekte der Hyperreflexie verantwortlich, die häu- 
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fig nach einer spinalen Querschnittsläsion beobachtet wird, 
insbesondere die Stereotypie der Reflexantworten. 


Flexorreflex-Afferenzen 
(Afferenzen des nozizeptiven Schutzreflexes) 


Verschiedene somatosensorische Afferenzen können zu dem 
beschriebenen Reflexmuster führen: neben Gruppe-Ill-nozi- 
zeptiven Hautafferenzen handelt es sich um Gruppe-Ill- und 
-IV-Muskelafferenzen (Schmerzafferenzen), Gruppe-Ill- und 
-IV-Gelenkafferenzen. 


Renshaw-Hemmung 


Hemmende Interneurone wirken auf diejenigen Zellen zu- 
rück, von denen sie selbst erregt werden. Dies verhindert 
unkontrolliertes Aufschaukeln einer Motoneuron-Aktivität. 
Verminderung der Funktion dieser Zellen führt auch zu pa- 
thologisch gesteigertem Muskeltonus (Spastizität). 


Somatoviszeraler Reflexbogen 


Somatosensorische nozizeptive Afferenzen aber auch Mecha- 
norezeptorenafferenz (Massage, Akupunkturnadel) und Ther- 
morezeptorenafferenz (Leibwickel) aus Haut, Muskeln, Sehnen 
und Gelenken führen über polysynaptische Verbindungen auf 
Rückenmarksebene zu motorischen Antworten: Skelettmus- 
keln erhöhen ihre Spannung durch reflektorisch erhöhte «- und 
y-Efferenz. Viszeromotorische Fasern aus der intermedio- 
lateralen Zellsäule vermitteln eine segmentale reflektorische 
Antwort mit Vasokonstriktion und vermehrter oder vermin- 
derter Schweißsekretion. Die Viszeromotorik wird segmental 
durch die sympathische Efferenz verändert und suprasegmen- 
tal durch die Beeinflussung des kranialen Parasympathikus 
über den T.spinothalamicus und T. spinoreticularis. Dies führt 
zu weiteren Begleiterscheinungen wie Übelkeit, Erbrechen, 
Tränenfluss etc. (viszerale, vegetative Efferenz, s. Abb. 12.30). 


Beispiel 

Die Beziehungen zwischen somatosensorischer Afferenz und 
vegetativer Efferenz wird besonders unverstellt bei Säug- 
lingen deutlich: Liegen vertebrale Dysfunktionen der Kopf- 
gelenke vor, welche zu entsprechender Nozireaktion Anlass 
geben, dann imponiert dies außer durch eine Symmetrie- 
störung („Schräglagesyndrom“) auch durch Schreien, Schlaf- 
störungen und häufiges explosionsartiges Erbrechen. 
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Abb. 12.30: Somatosensorische und viszerosensorische Afferenzen führen zu somatomotorischen (Muskelspannung) und vis- 
zero-motorischen efferenten (Vasokonstriktion) Signalen ebenso wie zu humoralen Sympathikuswirkungen (Nebennieren- 
markshormone). Über die spinoretikuläre Bahn wird der kraniale Parasympathikus angesprochen, was zu vegetativen Reak- 
tionen auf Schmerz wie Erbrechen, Speichelfluss und Reaktionen am Auge führt 
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12.2.4.  Zerebelläre Bewegungssteuerung Funktionen des Cerebellum: 

Das Cerebellum ist entscheidend an der Planung und Durch- 1. Aufbau und Organisation von muskulären Synergien bei 
führung der Motorik beteiligt. In neuerer Zeit schreibt man komplexen Greif- und Haltebewegungen. 

ihm auch kognitive Funktionen (z.B. Visualisierung) zu 

(SCHMAHMANN, 1997). 2. Erhaltung und Festigung dieser Synergien, das heißt 
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Abb. 12.31: Zerebellare Bahnen. Links (rot) sind die von den zerebellaren Kernen wegführenden Bahnen gezeichnet, rechts 
(schwarz) die zu den zerebellaren Kernen hinführenden Bahnen. 

Die Afferenzen zum Lobus flocculonodularis (Vestibulozerebellum) werden zum Fastigium (F) geleitet, dessen Efferenzen 
über den ’T. vestibulospinalis und möglicherweise corticospinalis medialis die Wirbelsäulenmuskulatur reflektorisch steuert. 
Vermis und mediale Hemisphären (Spinozerebellum) mit dem Necl. interpositus, bestehend aus Ncl. globosus (G) und Ncl. em- 
boliformis (E) erhalten ihre Afferenzen von den Tt. spinocerebellares. Ihre Efferenzen gehen zum Ncl. ruber und zum Thala- 
mus ebenso wie zur pontobulbären F. reticularis. Dieser Regelkreis steuert die Rumpf- und proximale Extremitätenmuskula- 
tur (Schulter, Hüfte). 

Die Afferenzen des Zerebrozerebellum (laterale Kleinhirnhemisphären) stammen von den zerebralen kortikalen Assoziations- 
feldern. Die Efferenzen des Ncl. dentatus sind der Ursprung des Feedforwardmechanismus (s. Kap. 12.2.10 und Abb. 12.42) der 
Bewegungsplanung. Sie bestimmen besonders die Funktion der distalen Extremitätenmuskulatur, haben aber auch Bedeu- 
tung bei kognitiven Prozessen. 
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3. motorisches Lernen, also Adaptation von Synergien an 
neue Situationen. 


Die Projektion der Purkinje-Zellen auf die Kleinhirnkerne 
und deren Verschaltung mit jeweils spezifischen Gebieten 
teilt das Kleinhirn in funktionell verschiedene Systeme ein: 
Das Vestibulozerebellum, das Spinozerebellum und das Zere- 
brozerebellum (s. auch Abb. S. 12.18). 


Vestibulozerebellum (Lobus flocculonodularis) 


Die Afferenzen zum Kortex des Lobus flocculonodularis kom- 
men aus dem Vestibulärsystem und dem visuellen System 
(Corpus geniculatum laterale). Die Efferenzen vom Kortex ge- 
hen zum Necl. fastigii und zu den Vestibulariskernen, wo die 
Koordination zwischen Kopf- und Augenbewegung stattfin- 
det. Die Efferenz der Vestibulariskerne steuert über den ’T. ve- 
stibulospinalis die autochtone Wirbelsäulenmuskulatur und 
die proximalen Extremitätenmuskeln, ist also an der postura- 
len Steuerung entscheidend beteiligt (Abb. 12.31). 

Mit diesem System adaptiert das Vestibulozerebellum die 
Körperhaltung an die intendierte Bewegung bzw. die Bewe- 
gung an die entsprechende Körperhaltung. 

Dysfunktion: Gleichgewichtsstörung (Rumpfataxie, Astasie, 
Abasie); Spontan-Nystagmus, optokinetische Dysmetrie. Die 
Unsicherheit wird bei Augenschluss eher nicht verschlechtert. 


Spinozerebellum (Vermis und mediale 
Kleinhirn-Hemisphären) 


Über die Tt.spinocerebellaris und den T.cuneocerebellaris 
(von der oberen Extremität) erhält der spinozerebelläre Kor- 
tex Informationen von den Propriozeptoren der Stammmus- 
kulatur und integriert diese mit visuellen und vestibulären 
Informationen. Er ist entscheidend an der Steuerung spinaler 
Motorik beteiligt. 

Sein Efferenzsystem ist der Ncl. fastigii, der seine Afferenzen von 
der Rinde der Vermis und von den Vestibulariskernen erhält. 
Seine Efferenzen gehen zum kontralateralen Thalamus und 
den Ursprungszellen des ventralen kortikospinalen Systems, 
welches die Stammmuskulatur steuert. 

Der Ncl. interpositus (Ncl. globosus und Ncl. emboliformis) ist 
das Ausgangssystem, das die vom zerebellären intermediä- 
ren Kortex kommenden Afferenzen von Propriozeptoren der 
proximalen Extremitätenmuskeln mit den kortikopontinen 
Projektionen der Bewegungsplanung vergleicht (Efferenzko- 
pie, Abb. 12.42); seine Efferenzen werden über den kontrala- 
teralen Thalamus in die Regelschleifen der Bewegungspla- 
nung, besonders der proximalen Extremitätenmuskulatur 
eingespeist. 

Dysfunktion: Beim Lobus anterior Syndrom (Paläocerebel- 
lum): Ataxie der unteren Extremitäten und spinale Ataxie, die 
oberen Extremitäten sind kaum betroffen. Beim Vermis-Syn- 
drom: (kaudal) zentrale Ataxie (Finger-Nase-Versuch im Ste- 
hen schlechter als im Liegen, überschießende Stellreaktio- 
nen), aber auch okulomotorische Störungen, in schweren Fäl- 
len Spontannystagmus. 


Zerebrozerebellum 


Es besteht aus den lateralen Teilen der Hemisphären und sei- 
ne Afferenzen kommen ausschließlich aus den Arealen des 
Neokortex, die den Handlungsantrieb realisieren und Bewe- 
gungsstrategien entwickeln (praemotorische und sensori- 
sche Cortices, dorsal-parietaler Cortex, visuelle und limbi- 
sche Repräsentationsgebiete). 
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Das Ausgangssystem ist der Nucleus dentatus, dessen Projek- 
tionen zum kontralateralen Ncl. ruber und Thalamus letztlich 
zum prämotorischen und supplementär-motorischen zere- 
bralen Kortex gelangen (Area 4, 6). 

Das Zerebrozerebellum ist über diese kortiko-ponto-zerebel- 
lo-thalamo-kortikale Schleife an der Planung und Program- 
mierung von Bewegungen beteiligt (Feedforward, Abb. 12.42). 
Störung führt zu verzögertem Beginn sequenzieller Bewe- 
gung, dyskoordinierter Bewegung und Asynergie, tonloser 
Sprache und zerebellärer Hypotonie. 


Motorisches Lernen 


Hierunter versteht man die Anpassung der Motorik an eine 
neue Situation. Das Kletterfasersystem arbeitet als Fehler-Er- 
kennungssystem und misst den korrekten Ablauf der geplan- 
ten Bewegung (Beispiel: Anpassung an zusätzliche Last durch 
Schaffung neuer muskulärer Synergien). 


12.2.5.  Motorische Zentren der Hirnrinde 


Eingangssysteme 


Hierunter versteht man die afferenten Informationskanäle, 
die über den Thalamus und nicht motorische kortikale Area- 
le auf die motorischen Cortices projizieren. Es lässt sich eine 
Unterteilung der Afferenzen 

aus der Körperperipherie (s. Kap. 12.2.2), 

aus dem Zerebellum (s. Kap. 12.2.4), 

aus den Basalkernen (s. Kap. 12.2.6) und 

den sensorischen Cortices sowie 

dem dorsal-parietalen Kortex vornehmen (s. Kap. 12.2.10, 
Willkürbewegungen). 


Area 3, 1, 2 (primär somatosensorischer Kortex) 


Erhält die somotosensorische Information des gesamten Kör- 
pers in somatotoper Organisation. Ist dabei in das Projek- 
tionsgebiet des Thalamus und in die dentato-rubro-thalamo- 
kortikalen Rückkoppelung eingeschaltet (s. Kap. 12.2.10). 


Abb. 12.32: Kortikale Areale, die an Bewegungsprogrammen 
beteiligt sind (s. Text) 
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Area5 und 7 
(dorsoparietaler assoziativer Kortex) 


Er stellt die für die Zielbewegungen benötigten sensori- 
schen Informationen bereit und erhält seine Afferenzen 
hauptsächlich aus dem primären somatosensorischen Kor- 
tex und den visuellen Arealen. Diese Informationen sind zur 
Programmierung komplexer zeitlich-räumlicher Koordina- 
tion notwendig (z.B. Essen mit Messer und Gabel, Hand- 
Auge-Koordination etc.). Bei Läsionen in diesem Areal kön- 
nen sensorische Reize (somatosensorisch, visuell aus der 
kontralateralen Körperhälfte) nicht mehr motorisch beant- 
wortet werden. 


Prämotorische Cortices 


„Prämotorische“ Zentren sind diejenigen, die an der Planung 
und Ordnung von Bewegungen beteiligt sind. 

Auf den Cortices sind die Neurone zu den Effektorsystemen 
in einem strengen somatotopischen Aufbau repräsentiert, 
wobei die einzelnen Neurone spezifisch mit einer Gruppe aus 
wenigen, synergistisch wirkenden Muskeln verschaltet sind 
(Humunculus des primären motorischen Kortex). 

Nach neueren Publikationen (SCHMAHMANN, 1997) sind die 
prämotorischen Areale nur die kortikalen Zwischenstationen 
bei der Bewegungsplanung. Sie sind Teil der dentato-rubro- 
thalamo-kortikalen Schleife (s. Kap. 12.2.10, Abb. 12.42). Der 
Ncl. dentatus feuert vor dem motorischen Kortex und hilft 
dessen Output zu starten. 


Area 4 (primär prämotorischer Kortex) 


Dieser besteht aus den ersten Neuronen der motorischen 
Bahnen. Dieser leitet die Durchführung der Bewegung ein. 
Die Neurone regulieren vor allem die Kontraktionskraft, wäh- 
rend die Bewegungsgeschwindigkeit im Aktivitätsmuster der 
kortikalen Zentren kaum berücksichtigt ist, sondern im ru- 
brospinalen System realisiert wird. Die Bewegungsrichtung 
ist das Ergebnis der koordinierten, graduierten Aktivierung 
der Gesamtpopulation der kortikalen Zellen in dem entspre- 
chenden somatotopischen Repräsentationsgebiet. Der Ablauf 
der Bewegungsdurchführung wird den kortikalen Neuronen 
durch propriozeptive und kutane (exterozeptive) Felder, die 
im Gebiet der von ihnen innervierten Muskeln liegen (Feed- 
back, s. Abb. 12.42), über die Area 3, 1 und 2 zurückgemeldet. 


Area 6, lateraler Teil (prämotorische Cortices) 

Dieser programmiert komplexe Bewegungen und organi- 
siert Bewegungsabläufe sowie die Einbindung taktiler und 
propriozeptiver Reafferenzen in die Steuerung einer Bewe- 
gung. Entsprechend ist die Entwicklung einer optimalen 
Strategie für zielorientierte Bewegungen im Raum bei Läsio- 
nen in diesen Arealen besonders beeinträchtigt (beispiels- 
weise alternierende Bewegungen wie Öffnen und Schließen 
der Hände, Klavierspielen und Orientierung des Körpers im 
Raum). Die Erregung taktiler und propriozeptiver Afferen- 
zen (wie etwa beim Ergreifen und Bewegen eines Gegen- 
standes) führt dann häufig zu unkontrollierten motorischen 
Antworten. 


Area 6, medialer Teil (supplementär-prämotorischer 
Kortex) 

Diese sind an der Programmierung differenzierter manipula- 
torischer Bewegungen beteiligt und sind beim Durchführen 
und Erlernen schwieriger Aufgaben besonders aktiv. Diese 
Areale sind an der Entschluss- und Strategienentwicklung 
beteiligt. Die Bewegungsdefizite nach Läsionen in diesem Be- 
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reich betreffen die Feinmotorik und die bimanuelle Koordi- 
nation der Hände. 


Area 8 (frontales Augenfeld) 

Dieses steuert die Blickrichtungsbewegungen (Sakkaden), 
Ss. Kap. 12.2.12. 

Der okulomotorische Regelkreis umfasst die Basalkerne, den 
Thalamus und das Zerebellum. Es werden immer konjugier- 
te Augenbewegungen gesteuert (Duus, 2001). 


Area 44 und 45 (motorisches Sprachzentrum) 
Dies ist der auf die Sprachplanung spezialisierte motorische 
Assoziationskortex. 


Ausgangssysteme der prämotorischen Cortices 
Pyramidenbahn 


Der Teil der kortikalen Efferenz, der durch die bulbäre Pyra- 
mide verläuft, wird als Pyramidenbahn bezeichnet. Die Pyra- 
midenbahn enthält den kortikospinalen Trakt sowie einen 
Teil der kortikonukleären Projektion. 


Kortikospinaler Trakt 

Er kommt aus prämotorischen und sensorischen Kortex-Ge- 
bieten (30% aus Area 4, primär prämotorischer Kortex, 30% 
aus Area 6, supplementär prämotorischer Kortex, 40% aus 
dem sensorischen parietalen Kortex, Area 3, 1, 2) (SCHMIDT, 
1998). Seine Axone kreuzen zu 80 bis 90% in der Medulla 
oblongata (Decussatio pyramidum) und enden im Rücken- 
mark in drei Gebieten der grauen Substanz an definierten 
Stellen des spinalen neuralen Systems: 

1. Im Hinterhorn modulieren sie an den Interneuronen der 
sensorischen Übertragungskanäle die Rückmeldung aus der 
Peripherie. 

2. Im intermediären Bereich kontrollieren sie die Interneuro- 
ne der spinalen Reflexwege. 

3. Im Vorderhorn enden sie an «a- und y-Motoneuronen, und 
zwar bevorzugt zu den Muskeln, die die Motorik der distalen 
Extremitäten steuern. Diese direkte monosynaptische Verbin- 
dung zu den Motoneuronen macht nur etwa 10% der Verbin- 
dungen aus, ermöglicht aber Präzisionsbewegungen der Finger. 
Über die direkten monosynaptische Verbindung zu Motoneu- 
ronen können Bewegungsprogramme unabhängig von den 
sekundär regierenden Reflexwegen realisiert werden. Damit 
können die Informationsinhalte eines Bewegungssignals ge- 
sichert werden. 


Abb. 12.33: Feedbackschleifen, Eingangs- und Ausgangs- 
systeme der Basalkerne. 

Bewegungsprogramme nehmen ihren Ausgang im Ncl. den- 
tatus des Zerebellums (s. Abb. 12.31) und den präfrontalen 
Cortices, welche über Ncl.ruber und Thalamus miteinander 
verbunden sind. Die präfrontalen Cortices speisen ihre Im- 
pulse in den Rückkopplungskreis der Basalkerne und des 
Thalamus ein. Die prämotorischen Kortizes leiten ihre Im- 
pulse in das mesenzephale System von Ncl. ruber und For- 
matio reticularis mesencephalica sowie in die pontobulbäre 
Formatio reticularis ein. Diese sind die motorischen 
Ausgangssysteme, welche die Information zu motorischen 
Vorderhornzellen und Columna intermediolateralis (Visze- 
romotorik) leiten. Ncc. pontis und Ncc. olivaris sind Kerne 
des Feedbacksystems mit dem Zerebellum; hier sind nur die 
zerebellopetalen Bahnen gezeichnet 
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Extrapyramidales motorisches System 


Hierunter versteht man alle motorischen Kerngebiete in kor- 
tikalen und subkortikalen Bereichen des ZNS mit den zuge- 
hörigen efferenten Bahnen, die nicht dem Pyramidensystem 
angehören (auch „parapyramidales System“). 

Zu den Kerngebieten zählen: Corpus striatum (Nucleus cau- 
datus u. Putamen), Globus pallidus pars interna und pars ex- 
terna, Claustrum, Nucleus subthalamicus, Substantia nigra, 
Nucleus ruber, Nuclei tegmenti (Formatio reticularis), Nu- 
cleus vestibularis lat., Nucleus dentatus (Kleinhirn), Nucleus 
olivaris (s. Abb. 12.14, 12.15 und 12.33). 


Kortikale Ursprünge der extrapyramidalen Bahnen 

Neben der Area 4 sind die Area 6, 8, 44, 45 und die präfronta- 
len Rindengebiete Integrationsgebiete der extrapyramidalen 
Regelkreise. Daneben kommen Impulse von okzipitalen und 
temporalen Regionen (Integration optischer und akustischer 
Informationen). 


Aufgaben 

Die Aufgaben dieses Systems sind die posturale Steuerung, 
die Steuerung und Modulation aller Bewegungen, Verarbei- 
tung und Wertung sensorischer Informationen, Anpassung 
des Verhaltens an den emotionalen und motivationalen Kon- 
text mit Beteiligung an der Steuerung der Extremitäten- und 
Augenmotorik. 


Kommissurale Systeme 


Sie geben Informationen an kontralaterale somatotopisch 
entsprechende kortikale Gebiete. 


Assoziationssysteme 


Sie geben Informationen an andere motorische Kortex-Area- 
le derselben Hemisphäre. 


12.2.6.  Basalkerne („Basalganglien“) 

Es handelt sich um Striatum (Nucleus caudatus und Puta- 
men), Globus pallidus, Pars interna und Pars externa, Nuc- 
leus subthalamicus und Substantia nigra (Pars compacta 
und Pars reticulata), (s. Abb. 12.33). 


Eingangssysteme 


Eingangsstation für alle Projektionen ist das Striatum, die 
Hauptafferenzen werden über die kortikostriatale Projektion 
aus dem gesamten zerebralen Kortex (motorische, senso- 
rische, limbische und assoziative Cortices) zugeführt. Jedes 
Kortex-Gebiet ist exzitatorisch (Transmitter: Glutamat) mit 
jeweils einerentsprechenden Striatumregion verschaltet (mo- 
torisches Striatum, sensorisches Striatum etc., s. Abb. 12.33). 
Weitere Afferenzen kommen aus den intralaminären Thala- 
muskernen (Formatio reticularis), wobei deren Bedeutung 
noch unklar ist. 

Die striatalen Systeme steuern über direkte Wege und auf indi- 
rektem Wege (in Folge auf den Globus pallidus pars externa, 
Nucleus subthalamicus) den Globus pallidus pars interna und 
Substantia nigra pars reticulata (s. Abb. 12.33). Der direkte Weg 
ist bewegungsfördernd, der indirekte bewegungshemmend. 
Eine zusätzliche Modulation erfolgt durch eine interne 
Schleife. Die einzelnen Projektionen verwenden unterschied- 
liche Transmitter, welche die inhibitorische und exzitatori- 
sche Wirkung definieren. 
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Ausgangssysteme 


Der Globus pallidus pars interna und die Substantia nigra 
pars reticulata sind die einzigen Ausgangssysteme der Ba- 
salkerne. Die wichtigsten Efferenzen führen zu den ventra- 
len Kernen des Thalamus (inhibitorisch), welche ihrerseits 
mit den motorischen Cortices und dem präfrontalen Kortex 
verschaltet sind. 

Die Basalkerne sind also Teil einer kortiko-thalamo-kortika- 
len Schleife und haben Zugriff auf die efferenten kortikalen 
Traktsysteme. 

Von der Substantia nigra pars reticulata führen Efferenzen 
zur pontobulbären F. reticularis (von KRosıck und SMITH, 1991). 
Deren efferente Traktsysteme sind der rubrospinale und die 
retikulospinalen Traktsysteme (s. Abb. 12.33), dort ist diese 
weniger wichtige Verbindung nicht eingezeichnet. 

Ein weiteres efferentes System projiziert von der Substantia 
nigra pars reticulata zum Colliculus superior und ist an der 
Kontrolle der Augenmotorik beteiligt. 


Funktion 


Verarbeitung und Wertung sensorischer Informationen, An- 
passung des Verhaltens an den emotionalen und motivatio- 
nalen Kontext mit Beteiligung an der Steuerung der Extremi- 
täten- und Augenmotorik. 

Die Basalkerne erhalten ihre Afferenzen vom zerebralen Kor- 
tex und projizieren über den Thalamus auf diesen zurück. 
Die Ausgangskerne verstärken oder bremsen die Inhibition auf 
die thalamischen Schaltkerne und steuern damit die thalamo- 
kortikale Übertragung. Die Projektion vom ventrolateralen 
Thalamus zum zerebralen Kortex ist grundsätzlich aktivierend. 


Direkter Weg 


Die Ausgangskerne der Basalkerne Globus pallidus (Pars 
interna) und Substantia nigra (Pars reticulata) haben einen 
hohen inhibitorischen Grundtonus, der sich auf den ventro- 
lateralen Thalamus projiziert. Dieser inhibitorische Tonus 
wird durch den direkten Weg gehemmt, der von den prä- 
motorischen Cortices über das Neostriatum (Ncl. caudatus 
und Putamen) zum Globus pallidus und Sub. nigra pars reti- 
culata zum Thalamus führt. Dies führt jedoch in der summe 
zu einer Aktivierung der thalamokortikalen Projektion. 


Indirekter Weg 


Dieser führt über das Neostriatum inhibitorisch zum Globus 
pallidus pars externa, von dort inhibitorisch zum Ncl. sub- 
thalamicus, von diesem exzitatorisch zum Globus pallidus 
pars int. und Substantia nigra pars reticulata. Der inhibitori- 
sche Grundtonus der Ausgangssysteme ist durch den indi- 
rekten Weg erhöht, was in der Summe zu einer Hemmung 
der thalamokortikalen Projektion führt. 

Störungen der Aktivität der verschiedenen Anteile beider 
Projektionswege führen zu Dysbalancen der koordinierten 
Wirkung auf die Ausgangskerne und damit zu charakteristi- 
schen Bewegungsstörungen. 


Interne Schleife 


Direkter und indirekter Weg werden zusätzlich durch einen 
inneren Regelkreis kontrolliert. Striatale Neurone liefern inhi- 
bitorische Impulse (GABA und Substanz-P-vermittelt) zur 
Substantia nigra pars compacta. Deren dopaminerge Neurone 


feuern zurück zum Striatum, wobei die Neurone des direkten 
Weges über D1-Rezeptoren wahrscheinlich aktiviert, diejeni- 
gen des indirekten Weges über D2-Rezeptoren gehemmt wer- 
den. Der Verlust deseinen als auch des anderen Weges führt zu 
Bewegungsarmut, wie sei typisch ist für Parkinson-Patienten. 
Daneben sind vegetative, kognitive und emotionale Funktio- 
nen bei Erkrankungen der Basalkerne betroffen (s. Abb. 12.33). 


12.2.7. _ Mesenzephales System 

Es umfasst vor allem den Ncl.ruber und die mesenzephale 
F. reticularis (MFR). Es liefert 10% der efferenten Aktivität: 
T.rubrospinalis und T.mesencephalo-reticulospinalis. Der 
T.rubrospinalis kreuzt zur Gegenseite, der T. mesencephalo- 
reticulospinalis verläuft gekreuzt und ungekreuzt (Duus, 
2001). Wegen der unmittelbaren Nachbarschaft des Ncl. ocu- 
lomotorius accessorius (Ncl. EDINGER-WESTPHAL) erlaubt die 
Analyse der Pupillenreaktion einen guten Einblick in das 
mesenzephale System. 


12.2.3. _ Pontobulbäre Formatio reticularis (PBFR) 
Die pontobulbäre Formatio reticularis vermittelt entschei- 
dende deszendierende Funktionen des extrapyramidal moto- 
rischen Systems, die wie folgt aufzugliedern sind (s. auch 
Abb. 12.45: Pyramidales Inhibitionsmuster): 

1. Inhibition der Inhibition aller Muskelgruppen global. 
Beispiel: linksseitige kortikale Läsionen resultieren in einer 
reduzierten Inhibition der Inhibition, d.h. verminderter To- 
nus der Flexoren und Extensoren auf der linken Körperseite. 
2.Inhibition der ventralen Muskeln oberhalbTh 6 und der dor- 
salen Muskeln unterhalb von Th 6. (s. Tab. 12.2 und Tab. 12.3). 
Bei Ausfall dieser Funktion kommt es zur typischen Beugeten- 
denz der phylogenetischen Flexoren der oberen (anatomische 
Flexoren) und phylogenetischen Flexoren der unteren Ex- 
tremität (anatomische Extensoren): extrapyramidales Inhibi- 
tionsmuster, Ss. U. 

3. Inhibition der IML-Zellsäule. Das heißt, eine linksseitige pon- 
tobulbäre Läsion verursacht eine Exzitation der linken IML- 
Zellsäule, was zu Symptomen wie vermehrtes Schwitzen, er- 
höhter Blutdruck, Kapillardilatation auf der linken Körperseite 
führt. In einem fortgeschritteneren Stadium des Hypersym- 
pathikotonus kommt es zu Hautblässe durch Konstriktion der 
Kapillaren, s. auch Tab. 12.14 und Tab. 12.15 sowie Abb. 12.54. 
4. Inhibition von Afferenzen dünner, schmerzleitender Ner- 
venfasern (C-Fasern). 

Die motorischen Zeichen Inhibitionsmuster der Extremitä- 
tenmuskeln (extrapyramidales Inhibitionsmuster, s. u.), Spei- 
chelfluss, Tränenfluss, Palatoparese, Barorezeptorenantwort, 
O,-Sättigung (Vasokonstriktion), venös-arterielles Verhältnis 
der Gefäßdurchmesser erlauben einen guten diagnostischen 
Einblick in die Funktion der PBFR. 


12.2.9. Kontrolle der Körperhaltung 


Definition der Körperhaltung 


Man versteht darunter die relative Position 

der verschiedenen Körperteile zueinander (egozentri- 
sches Koordinatensystem), 

zur Umgebung (exozentrisches Koordinatensystem) und 
im Gravitationsfeld (geozentrisches Koordinatensystem) 
(KANDEL et al., 2000). 


Die Position des Kopfes im Raum sichert ein stabiles Gesichts- 
feld (Labyrinth-Reflexe). 
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Die Position des Kopfes relativ zum Körper sichert die auf- 
rechte Position (Nacken-Reflexe). 

Die Regulation der Haltung in Bezug zur Schwerkraft be- 
stimmt posturales Gleichgewicht (Labyrinth-, Kopf- Nacken- 
und Nacken-Körper-Reflexe, KAnDEL et al., 2000). 


Die Körperhaltung wird über posturale Reaktionen und post- 
urale Synergien gesteuert. Diese werden fälschlicherweise 
auch als Reflexe bezeichnet, obwohl sie eine koordinierte und 
getriggerte Synergie, die von zentralen Programmen aufgeru- 
fen wird, darstellen. 

Vestibuläre, propriozeptive (Muskel- und Gelenkrezeptoren), 
exterozeptive (Berührungs- und Druckrezeptoren der Haut) 
und visuelle Afferenzen bestimmen die posturalen Bewe- 
gungsprogramme. Eine Modulation durch emotionale Kom- 
ponenten („Körperausdruck“) wird durch das limbische Sys- 
tem herbeigeführt. 


Ein Beispiel für eine posturale Reaktion ist die Regulation der 
Haltung, wenn der Körper beim Stehen aus der Senkrechten 
abgelenkt wird. Dabei werden drei Gruppen von Sensoren 
aktiviert: die Sensoren des Vestibulärorgans, die die Position 
des Körpers im Raum messen, die Sensoren der Propriozep- 
tion (Muskel, Gelenke), die die Stellung und die Bewegung 
der einzelnen Gelenke erfassen und die Exterozeptoren der 
Haut (insbesondere Tastsinn und Druck). Modulierend wirkt 
die okuläre Kontrolle: bei Erblindung oder im Dunklen kann 
man stehen und gehen, bei Ausfall der Vestibulärorgane und 
der Nackenrezeptoren fällt man um. 

Beim Stolpern über ein Hindernis beispielsweise, führt eine 
feste Sequenz von posturalen Programmen, die im zeitlichen 
Abstand von etwa 20 ms aktiviert werden, zur sequenziellen 
Stabilisierung von Gelenken und Stützreaktionen, die den 
Körper in die vertikale Position zurückführen. 


12.2.9.1. Schlüsselregionen propriozeptiver 
Steuerung 


Die Steuerung der spinalen Muskulatur (sakrospinales, spi- 
nales, interkostales System) sowie der peripheren posturalen 
Muskeln durch die Basalkerne und das Zerebellum ist rezep- 
torabhängig. 

Die therapeutisch entscheidenden Regionen, aus denen pro- 
priozeptive Afferenzen stammen, sind die Nackenregion, die 
Füße und die Lumbalregion mit Rückenstreckern und Sakro- 
iliakalgelenken (s. Abb. 12.34). Daneben müssen Labyrinth- 
organ und Augenmotorik normalisiert werden. 


Jedes Therapieprogramm sollte dreistufig sein. 

1. Beseitigung fehlerhafter Propriozeption der Peripherie 
durch Korrektur von artikulärer Dysfunktion. Das bedeutet, 
dass auch klinisch „stumme“ Gelenkdysfunktionen beseitigt 
werden müssen. 

2. Normalisierung von Muskeldysbalancen, weil diese an- 
dernfalls zu einem Rezidiv von Gelenksdysfunktion führen, 
bzw. diese auslösen. 

3. Integration von Sensorik und Motorik in eine subkortikal 
ablaufende Steuerung. Die wichtigsten Bewegungen sollen 
automatisiert werden und die Beteiligung der Großhirnrinde 
an der motorischen Programmierung reduziert werden. 


Nackenrezeptoren und temporomandibulärer 
Bereich 


Die Region der Kopfgelenke (okzipitoatlantales Gelenk, Ge- 
lenk zwischen C1/C2 und C2/C3) trägt einen hohen Anteil 
der gesamten Propriozeptoren des Körpers, davon befinden 
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sich wiederum ein großer Teil im Bereich der temporoman- 
dibulären Muskel- und Gelenkstrukturen. Die gegenseitige 
funktionelle Abhängigkeit von Halswirbelsäule und Kieferge- 
lenk wird in vielen Arbeiten deutlich. 

Hürse et al. (1998) liefern umfangreiche Daten zur proprio- 
zeptiven Funktion des kraniozervikalen Übergangs. 
MERTENSMEIER et al. (1992) dokumentierten, dass die Position 
der HWS sich nach kieferorthopädischen Behandlungen (An- 
gle Klasse 1, Klasse 2 und Klasse 3, s. Kap. 7.2.10) veränderte. 
ELLRICH et al. (1998) demonstrierten Konvergenz von Mecha- 
norezeptoren und Nozizeptoren-Afferenz aus temporoman- 
dibulärem und HWS-Gebiet. 

GREGORY (1993) beschrieb Zusammenhänge zwischen Sakro- 
iliakalgelenksstörungen und Kiefergelenksstörungen. 

Das Trigeminussystem hat also neurologisch eine enge Bezie- 
hung zum afferenten und efferenten System der oberen drei 
bis vier zervikalen Segmente (s. Abb. 12.35). 


Sakroiliakalregion und Rückenstrecker 


Die Rezeptoren der Gelenkkapsel sind in erster Linie für die 
Wahrnehmung der Bewegung zuständig, die Muskelrezepto- 
ren für die Stellungswahrnehmung. Die propriozeptive Steue- 
rung der Motorik erfolgt multisegmental. So konnte gezeigt 
werden, dass die Manipulation eines blockierten Sakroiliakal- 
gelenks zu einer starken Hemmung des M. triceps surae führt 
(JanpA 1993). ILL (1951), zitiert aus WALTHER (2000), stellte fest, 
dass es ein propriozeptives sensorisches Feld geben muss, das 
die Sakroiliakalgelenke versorgt und die Positionssensatio- 
nen von diesen zum Zentralnervensystem weitergibt. 

Groß et al. (1995) beschrieben Nerven in den oberflächlichen 
und tiefen dorsalen sakroiliakalen Ligamenten und den Ligg. 
sacrotuberalia und sacrospinalia. Morphologisch handelt es 
sich um dicke Fasern, die propriozeptive Mechanorezepto- 
renafferenzen leiten und dünnere Schmerzfasern. 
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Abb. 12.34: Schlüsselregionen propriozeptiver Steuerung 


Forrin et al. (1999) fanden, dass Mechanorezeptoren und No- 
zizeptoren über den Zustand des Sakroiliakalgelenkes infor- 
mieren. 

FUKUSHIMA et al. (1984) fanden, dass Rezeptoren in der zervi- 
kalen und lumbalen Muskulatur für den normalen, harmoni- 
schen Ablauf des Tretversuchs nach UNTERBERGER Oder FUKUDA 
verantwortlich sind. 


\ 


Pharynx 

Larynx 
Zungenmuskulatur 
Hyoidmuskulatur 


Abb. 12.35: Trigeminussystem: Propriozeptive Afferenzen von Muskelspindeln und Sehnenrezeptoren gehen aus der Kiefer- 
muskulatur, dem Kiefergelenk und den Zähnen direkt zum Ncl. mesencephalicus N. V. Dort liegt das erste afferente Neuron, 
welches mit seinen Dendriten eine monosynaptische Verschaltung mit den efferenten Neuronen im Ncl. motorius n. trigemini 
ermöglicht. Die efferenten Fasern ziehen zur Kiefermuskulatur Die epikritischen sensorischen Afferenzen aus dem Verso- 


rungsgebiet von N.V. projizieren zum Ndcl. principalis N.V. 


Die protopathischen sensorischen Afferenzen des kraniomandibulären Bereichs gehen zum Ndcl. spinalis N. trigemini, konver- 
gieren mit Afferenzen aus den spinalen Segmenten C 1 bis C3 und gehen zum kontralateralen Thalamus. 
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Propriozeptoren der Füße 


Die Fußsohle ist eine bedeutende Region propriozeptiver 
Beeinflussung von Bewegungsprogrammen, welche die zere- 
bello-vestibuläre Koordination aktiviert. Dies ist für die Aus- 
lösung von Körperstellreaktionen bedeutsam und für die 
Kontraktion von Muskelfunktionsketten beim Rutschen, Stol- 
pern usw. entscheidend. Der M. quadratus plantae inseriert 
an den Sehnen des M. flexor digitorum longus, was eine funk- 
tionelle Verbindung zwischen den Muskeln der Fußsohle und 
der langen Muskulatur des Unterschenkels belegt. 
Kavounounıas (1998) beschreibt die Fußsohle als „dynamome- 
trische Landkarte für die menschliche posturale Kontrolle“. 
Durch mechanische Stimulation der Fußsohle wurden post- 
urale Abweichungen, die für die Lokalisation der Stimulation 
spezifisch waren, gefunden. 

VAN DEURSEN et al. (1999) fanden, dass bei Neuropathien die 
Einschränkung der sensorischen Funktion der Füße durch 
den Verlust von Hautmechanorezeptoren-Afferenzen und 
Muskelspindeln des Unterschenkels verursacht wird. 
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YasuDa et al. (1999) schlussfolgerten, dass die plantaren Me- 
chanorezeptoren Körperschwankungen ähnlich wie das La- 
byrinth registrieren, jedoch weniger als Letzteres arbeiten. 
KonrApsen et al. (1993) fanden, dass Ligamentrezeptoren im 
Vergleich zu Muskelspindeln praktisch keine Rolle beim Schutz 
vor Sprunggelenksdistorsionen und beim Einbeinstand spielen. 
MERGNER et al. (1993) zeigten, dass bei Ausschaltung der vi- 
suellen Kontrolle Bewegungen von Kopf auf Hals, Hals auf 
Rumpf und Rumpf auf Fuß dieselben Empfindungen aus- 
lösten, wie Bewegungen von Fuß auf Rumpf, Rumpf auf Hals 
und Hals auf Kopf. 
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Abb. 12.36: Propriozeptive Afferenzen gehen zum ipsilateralen Zerebellum (Spindelzellen, Golgi-Sehnen-Apparate) und von 
dort zum kontralateralen Thalamus. Vibration und Schmerz werden direkt zum kontralatealen Thalamus geleitet (Ncl.c.: 
Ncl. cuneatus und Ncl. cuneatus accessorius; Ncl.g.: Ncl gracilis). Von dort laufen die propriozeptiven Afferenzen zum sensori- 


schen Kortex 
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Propriozeptive und exterozeptive afferente 
Bahnen 


Die Afferenzen der Muskelspindeln und Typ-I- sowie Typ-Il- 
Gelenkrezeptoren laufen durch den T.spinocerebellaris so- 
wie cuneocerebellaris zum ipsilateralen spinozerebellären 
Kortex. DerT. fastigiocerebellaris führt zerebellare Efferenzen 
zu allen vier Nuclei vestibulares. Die deszendierenden Trac- 
tus vestibulospinales medialis und lateralis fazilitieren das 
a-y-System der spinalen Muskulatur und sind damit für die 
aufrechte Haltung verantwortlich. 

Die aszendierenden Projektionen gehen über den Lemniscus 
medialis zu den motorischen Kernen der Augenmuskeln: 
Ncl.oculomotorius (III), Ncl.trochlearis (IV) und Ncl. abdu- 
cens (VI), was die Koordination der Augenbewegungen mit 
der Bewegung spinaler Segmente ermöglicht. Reflexogen 
wird eine Drehung des Kopfes und Körpers nach rechts durch 
eine Augenbewegung nach links begleitet. Kopfdrehung nach 
rechts wird reflexogen den kontralateralen Rectus lateralis 
bulbi und den ipsilateralen Rectus medialis bulbi aktivieren. 
Hieran ist auch das Labyrinth beteiligt, s. Abb. 12.37. 

Über die T. cerebello-rubro-reticulo-thalamicus werden die 
propriozeptiven Afferenzen zum Thalamus und letztendlich 
über die Corona radiata zu den kortikalen Zentren geleitet, 
s. Abb. 12.36. 
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Abb. 12.37: Vestibuläre Afferenzen, Augenmotorik und Kon- 
trolle der autochthonen vertebralen Muskulatur. 

Homologe Innervation der autochthonen Wirbelsäulenmus- 
kulatur und der äußeren Augenmuskeln: 

M.rectus medialis entspricht dem transversospinalen 
System, der M.rectus lateralis dem intertransversalen 
System 
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Die Afferenzen der epikritischen Sensibilität, des Druck- und 
Vibrationsempfindens projizieren über die Hinterstränge 
und den Lemniscus medialis zum kontralateralen Thalamus 
und letztendlich über die Corona radiata zu kortikalen Zen- 
tren geleitet. (s. Abb. 12.36 und 12.8). 

Zwischen Kortex und Thalamus bestehen Rückkopplungsme- 
chanismen. In die thalamo-kortiko-thalamische Schleife sind 
die Basalkerne eingeschaltet. Das extrapyramidale System 
mit seinen Kerngebieten Thalamus, Corpus striatum (Nucleus 
caudatus u. Putamen), Globus pallidus, Ncl. sub-thalamicus, 
Substantia nigra, Ncl. ruber, Ncc. tegmenti (Formatio reticula- 
ris), Ncl. vestibularis lat., Ncl. dentatus (Kleinhirn), Ncl. oliva- 
ris und den efferenten Bahnen T. reticulospinalis, T. rubrospi- 
nalis, T. tectospinalis, T. vestibulospinalis steuert die Motorik 
(s. Abb. 12.33). 

Es handelt sich um ein primär inhibitorisch modulierendes 
System und kann dem Pyramidentrakt als primär fazilitie- 
rend motorisches System gegenüber gestellt werden. 


Vestibuläre Afferenzen 


Das Ganglion vestibulare trägt die bipolaren Perikaryen des 
ersten afferenten Neurons der Vestibularisbahn. 

Die Ncc. vestibulares superior, medialis und inferior erhal- 
ten die Afferenzen aus den Cristae ampullaris des Gleichge- 
wichtsorgans (Drehbeschleunigungssensoren) und aus den 
Maculae sacculi und utriculi (Linearbeschleunigungssenso- 
ren). Weitere Afferenzen kommen aus Flocculus und Nodulus 
über den Nucleus fastigii des Kleinhirns. 

Die aufsteigenden Efferenzen dieser Kerne gehen zu den Ker- 
nen der äußeren Augenmuskeln (Nn. IIl, IV, VI) und zum Nu- 
cleus interstitialis Cajal, der an der Koordination der Augen- 
bewegung mit Kopfbewegungen beteiligt ist. Absteigende Ef- 
ferenzen gehen über den Tractus vestibulospinalis medialis, 
welcher die Muskeln des Halses und der oberen Extremität 
kontrolliert. Der T. vestibulospinalis lat. reicht bis ins Sakral- 
mark. 

Die Kenntnis der vestibulären Afferenzen ist für die zerebel- 
lare Rehabilitation von enormer Bedeutung, sie ist daher hier 
noch einmal zusammengefasst: 


Kopfpositionen 


Jede Kopfposition nach rechts (anterior, posterior und Rechts- 
rotation) stimuliert die rechte Hemisphäre des Zerebellums. 
Jede Kopfposition nach links bewirkt das umgekehrte (T. cu- 
neocerebellaris, T. vestibulocerebellaris, s. Abb. 12.38). 


Der Nucleus vestibularis lateralis erhält Afferenzen vor al- 
lem aus den Purkinje-Zellen des Kleinhirns, Kollateralen 
der Hörbahn sowie des T. spinocerebellaris dorsalis. Er kann 
als in die Formatio reticularis verlagerter Kleinhirnkern auf- 
gefasst werden. Seine Efferenzen bilden teils den T. vestibu- 
lospinalis lateralis, der die motorischen Vorderhornzellen 
bis ins Sakralmark steuert, teils treten sie in den Fasc. lon- 
gitudinalis medialis, um zu den Augenmuskelkernen und 
den motorischen Vorderhornzellen des oberen Halsmarks 
und zum Nucleus ruber zu ziehen. Im Letzteren werden 
die Impulse des Labyrinthorgans mit der Augenmotorik und 
der Körperhaltung (über den T.rubrospinalis) koordiniert, 
er ist Teil des extrapyramidal motorischen Systems (s. Abb. 
5.12.37). 
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Afferenz zum rechten Zerebellum 


linker lateraler 
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a 
N Ber ? 
rechter posteriorer s 


Bogengang 


Bogengang-Aktivierung ist entgegengesetzt zu Augenbewegung 


Abb. 12.38: Augenpositionen, Kopfpositionen und zerebellare Aktivierung: Die Bogengangaktivierung ist jeweils entgegenge- 


setzt der Augenbewegung 
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12. Anhang: Neurologische Grundlagen 


Visuelle Afferenzen, posturale Aspekte 


Vom N.opticus (N.II) werden Afferenzen der Retina ge- 
kreuzt (masale Abschnitte des Augenhintergrundes) und 
ungekreuzt (mediale Abschnitte des Augenhintergrundes) 
zum Corpus geniculatum laterale geleitet. Dort liegt das 4. 
Neuron der Sehbahn, welches Efferenzen zur Sehrinde sen- 
det, aber auch zum Pulvinar des Thalamus, zum Colliculus 
superior des Tectum mesencephalicum (Reflexzentrum der 
Augenbewegung, Pupillenreaktion) und Tegmentum me- 
sencephalicum (Kerngebiete der äußeren und inneren Au- 
genmuskeln). Efferenzen vom Colliculus superior gehen 
auch zu den ipsilateralen Kernen der äußeren Augenmus- 
keln. 

Reflektorische Augenbewegungen sind auch eine Leistung 
der Großhirnrinde (Frick et al., 1992): Area 17, 18, 19 der Ok- 
zipitalrinde und Area 8 der ipsilateralen Frontalrinde (RAUBER- 
KopscH, 1987). 

Die Augenbewegung wird über die Ncc. vestibulares und das 
Zerebellum mit der Körperhaltung koordiniert. 

Die Augenpositionen korrespondieren mit der Kopfposition: 
Augen nach oben rechts korreliert mit Kopf nach vorn rechts 
(Linksrotation) und Stimulation des rechten anterioren Bo- 
genganges, Augen nach unten links korreliert mit Kopf nach 
hinten rechts und Stimulation des rechten posterioren Bo- 
genganges und demnach des rechten Zerebellums. 

Augen nach links entspricht Kopfrotation nach rechts und Sti- 
mulation des rechten horizontalen Bogenganges. 

Augen nach oben links und unten rechts korreliert entspre- 
chend mit Aktivierung des mit Aktivierung des linken Zere- 
bellums, s. Abb. 12.38. 


Homonyme Organisation von Okulomotorik 
und vertebraler Motorik 


Über den Fasciculus longitudinalis medialis wird eine Verbin- 
dung hergestellt zwischen den Vestibulariskernen und den 
externen Augenmuskeln einerseits und der autochthonen 
Wirbelsäulenmuskulatur andererseits. So sind die Mm. rec- 


tus laterales und Mm. intertransversarii („laterale Wirbelsäu- 
lenmuskeln“) homonym innerviert und ebenso die Mm. rec- 
tus mediales und Mm. transversospinales („mediale Wirbel- 
säulenmuskeln“). 

Die Augenmotorik stellt eine Möglichkeit dar, die unwillkür- 
liche innervierte Wirbelsäulenmuskulatur willkürlich über 
Augenbewegungen zu beeinflussen (Abb. 12.37). Dies wird 
z.B. bei den Muskelenergietechniken (s. Kap. 10.3.3) ausge- 
nutzt. 

Eine falsch angepasste Brille kann zu Nackenverspannung 
und Beinlängendifferenzen führen. 

Andererseits kann es bei Dysbalance der autochthonen Mus- 
kulatur zur Dysbalance der Augenmuskeln kommen. Fusions- 
schwächen (d.h. nicht zur Deckung bringen der Bilder der 
beiden Augen) können die Folge sein. 

Daneben kann die Positionierung des Kopfes und der Augen 
zur Aktivierung zerebellärer Aspekte bei der Manipulation 
vertebraler Funktionsstörungen benutzt werden. Dies ist 
bei der manipulatorischen Behandlung von neurologischen 
Dysfunktionen von entscheidender Bedeutung, sollte je- 
doch grundsätzlich bei der Manualtherapie beachtet wer- 
den: 

Jede Intervention sollte im Einklang stehen mit der neurolo- 
gischen Grundfunktion des Patienten. 


Statische und statokinetische Reflexe 
Haltereflexe 


Sie koordinieren die Tonusverteilung zwischen verschiede- 
nen Muskeln. 

Sie manifestieren sich vor allem in der Muskulatur des Rump- 
fes und der proximalen Extremitäten. 

Sie werden von den Sensoren des Labyrinths und den Pro- 
priosensoren vor allem der Nackenmuskulatur ausgelöst. 

Es sind statische Reflexe, die die Haltung des Kopfes und Kör- 
pers in Ruhelage und zur Kontrolle des Stehens steuern. Da- 
her werden sie auch als tonische Labyrinth- und Halsreflexe 
bezeichnet. 


Abb. 12.39: Die isolierte Auslösung des ATNR durch Rotation 
ist nur im Stehen möglich. Muskelinhibitions- und -fazili- 
tationsmuster bei Auslösung des ATNR durch Rotation ste- 
hend (links) und des TLR und ATNR in Rückenlage (rechts), 
s. auch Text 
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Abb. 12.40: Die isolierte Auslösung des ATNR durch Seitnei- 
gung ist nur im Liegen möglich. Muskelinhibitions- und -fa- 
zilitationsmuster bei Auslösung des ATNR durch Seitneigung 
in Rückenlage (links) und des TLR und ATNR stehend 
(rechts) 


Kutane und visuelle Afferenzen wirken ebenfalls bei der re- 
flektorischen Anpassung der Stütz- und Haltemotorik mit. 


Tonischer Labyrinthreflex (TLR) 

Er reagiert auf Veränderungen der Kopfposition gegenüber 
der Schwerkraft im Raum und ist auf Grund der bei Flexion, 
Extension oder Rotation des Kopfes immer auftretenden Sti- 
mulation der Nackenrezeptoren in der Praxis nicht isoliert zu 
prüfen. Experimentell kann der Kopf en bloc mit dem Körper 
in eine Neigungsposition gebracht werden und damit der 
Reflex ausgelöst werden. 

Der tonische Labyrinthreflex darf eigentlich nur während 
der ersten Tage des Lebens (0-12 Tage) auslösbar sein, wird 
dann übersteuert und ist später immer pathologisch (s. auch 
Band „Chirotherapie und Osteopathie“). Bei Tetraspastik ist 
der TLR der am häufigsten sichtbare Reflex. 

Die tonischen Labyrinthreflexe (TLR) bewirken Muster von 
Exzitation und Inhibition der Gliedmaßen, welche die auf- 
rechte Körperhaltung ermöglichen und das Auffangen des 
Körpers beim Fallen (GuiLßAuD et al., 1985). Es gibt vier unter- 
schiedliche TLR-Muster: Rückenlage, Bauchlage, Rechtssei- 
tenlage, Linksseitenlage. 

In Bauchlage sind die Flexoren aller vier Gliedmaßen fazili- 
tiert. In Rückenlage sind die Extensoren aller Gliedmaßen 
und des Nackens fazilitiert. 

Bei Rechtsrotation des Kopfes sind die rechten Gliedmaßen- 
extensoren fazilitiert, die rechten Flexoren inhibiert. Ebenso 
sind die linken Flexoren fazilitiert und die linken Extensoren 
inhibiert. 

Die tonischen Labyrinthreflexe sind bei Gesunden nicht stark 
genug, um funktionelle Muskelschwäche im manuellen Mus- 
keltest auszulösen, aber sie sind stark genug in ihren exzita- 
torischen Wirkungen, um viele andere Quellen von Inhibition 
zu überdecken und können daher Muskelschwächen ver- 
decken, die anderweitig sichtbar wären. 

Die klinische Anwendung der TLR-Prinzipien ist, dass in 
Rückenlage eine durch irgendwelche Gründe auftretende 
Inhibition von Extensormuskeln im manuellen Test verdeckt 
sein kann, da die Extensoren durch die im lateralen vestibu- 
lospinalen Trakt vermittelten Reflexmechanismen aktiviert 
sind (GuiLBAuD et al., 1985). Ebenso kann bei einem Patienten 
in Bauchlage eine funktionelle Schwächung von Flexoren im 
manuellen Test verdeckt werden. In Bauchlage würde ein 
schwacher Flexormuskel durch die Wirkung des TLR stark 
werden, wenn der Kopf zur getesteten Seite gedreht wird 
(SCHMITT, 1999). 


Symmetrisch-tonische Nackenreflexe (STNR) 
Nackenreflexe reagieren auf die Veränderung der Position des 
Kopfes in Bezug zum Körper. 

Ihre Funktion ist die Korrektur des Tonus der Muskulatur - 
vorwiegend des Rumpfes und der proximalen Extremitäten. 
Sie wurden bei dezerebrierten Tieren erforscht und sind 
praktisch nur im Fall der pathologischen Entwicklung eines 
Kindes auslösbar. Sie sind nicht von den tonischen Labyrinth- 
reflexen zu trennen, da bei Kopfbeugung oder -streckung 
immer auch eine Reizung der Labyrinthorgane durch Verän- 
derung der Schwerkraftrelationen auftritt. Sie werden durch 
die Dorsal- oder Ventralflexion des Kopfes hervorgerufen. Der 
Reizursprung liegt in den Propriozeptoren der Nackenmus- 
kulatur. 

Die Dorsalflexion führt zur Steigerung des Streckertonus in 
den vorderen Gliedmaßen und zu einer Verminderung des 
Streckertonus in den unteren Extremitäten bei relativer Zu- 
nahme des Beugertonus. 

Die Ventralflexion des Kopfes hat den gegenteiligen Effekt auf 
die Gliedmaßen. 

Die genannten Effekte sind im manuellen Muskeltest ebenso 
wirksam wie bei den Labyrinthreflexen beschrieben. 
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Asymmetrisch-tonischer Nackenreflex (ATNR) 

Er gehört auch zu den primitiven Reflexen, die mit dem 6. 
Monat erlöschen sollten, d.h. von übergeordneten motori- 
schen Programmen übersteuert werden, kann jedoch mit den 
Mitteln der Applied Kinesiology in jedem Alter geprüft wer- 
den (ScHMITT, 1999). 

Auslösung: Bei Neigung oder Rotation des Kopfes zu einer 
Seite werden die Extremitäten der „Gesichtsseite“ gestreckt 
und die der „Hinterhauptseite“ gebeugt. Es handelt sich um 
die sog. „Fechterstellung“. In der Kinderheilkunde wird der 
Reflex durch Kopfdrehung ausgelöst, was jedoch in Rücken- 
lage vor allem auch eine Auslösung des tonischen Labyrinth- 
reflexes (s.o.) bedeutet, da sich die Kopfposition gegen die 
Schwerkraft verändert (Abb. 12.39). 

In der Regel besteht nur eine subtile Einwirkung dieses Re- 
flexes auf die Extremitäten. Er ist elektromyographisch und 
meist mit den Mitteln der Applied Kinesiology jedoch nach- 
weisbar. 

Persistiert die Auslösbarkeit mittels Kopfrotation, wird eine 
Hand-Augen-Koordination verhindert. Man findet ihn bei 
zerebral bewegungsgestörten Kindern. Durch seine tonisch 
fixierte Haltung macht er jede Bewegung gegen die Schwer- 
kraft unmöglich. 


Stellreaktionen 


Es handelt sich um komplexe Bewegungsprogramme. Sie rich- 
ten den Kopf und Körper gegen die Schwerkraft in Normalstel- 
lung auf. Es handelt sich um statokinetische Reaktionen, die 
bei Lageänderung aktiv werden. Man unterscheidet Laby- 
rinthstellreaktionen, Halsstellreaktionen und Körperstellreak- 
tionen. Sie werden ebenso von den Sensoren des Labyrinths 
und den Propriosensoren der Nackenmuskulatur ausgelöst. 
Kutane und visuelle Afferenzen wirken ebenfalls bei der re- 
flektorischen Anpassung der Stütz- und Haltemotorik mit. 
Es sind auch beim Erwachsenen völlig unwillkürlich ablau- 
fende normale Reaktionen, die der Anpassung der Körperstel- 
lung im Raum dienen. 


Labyrinthstellreaktion 


Sie dient der Korrektur der Kopfhaltung bei Veränderung der 
Körperposition im Raum (schiefe Ebene etc.). Legt man das 
Kind auf den Bauch oder verändert man seine Lage im Raum, 
stellt sich der Kopf im Raum ein, das Kind hebt seinen Kopf in 
die Vertikale. 


Halsstellreaktion 


Stellt den Körper nach vorgegebener HWS-Stellung ein 
(Rumpfrotation des Säuglings, die der Kopfrotation folgt). 


Abb. 12.41: Seitkippreaktion (Stellreaktion) nach CocEnen, 1997 
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Körperstellreaktion 


Er dient der Anpassung der Körpermotorik zum Aufrecht- 
erhalten eines sicheren Standes (z.B. Stolpern über einen 
Stein), noch bevor das Vestibulärorgan gereizt wird. 


Eine Anwendung der drei Reflexe in Kombination ist die so 
genannte frontale Seitkippreaktion beim Kind (CoEnen, 1997). 


Integration der posturalen Reaktionen und 
der Willkürmotorik 


Obwohl die posturalen Synergien auf allen Stufen des Ner- 
vensystems organisiert sind, kommt dem Hirnstamm eine 
entscheidende Rolle zu. Über absteigende Trakte hat es mo- 
nosynaptischen Zugriff auf die Motoneurone der Rumpfmus- 
kulatur und der Antischwerkraftmuskeln der Extremitäten. 
Damit hat der Hirnstamm direkt und unveränderten Zugriff 


auf die Motoneurone. 


Über oligosynaptische Bahnen wird vom Hirnstamm das Er- 
regungsniveau der Antischwerkraftmuskeln eingestellt. Dabei 


mesenzephale 
F. reticularis 
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kann man ein pontines, extensorförderndes und bulbäres, ex- 
tensorhemmendes System unterscheiden. Das Extensorförde- 
rungssystem wird von Kollateralen aller aszendierenden so- 
matosensorischen Trakte tonisch aktiviert, das extensorhem- 
mende System von kortikalen Gebieten. Beide Systeme wer- 
den wiederum vom Zerebellum koordiniert. Störungen in die- 
sem System können zu drastischen Fehlregulationen führen: 
Bei der Dezerebrierungsstarre ist aufgrund zentraler Läsion 
die Wirkung des Extensorförderungssystems auf die Rücken- 
markmotoneurone verstärkt. Dabei steht abhängig von der 
Art der zentralen Störung eine überwiegende Aktivierung der 
a- oder y-Motoneurone im Vordergrund. 


12.2.10.. Willkürbewegungen 


Eine willkürliche Bewegung entsteht in drei Phasen: Ent- 
schlussphase - Programmierungsphase - Bewegungsdurch- 
führung (Abb. 12.42). 


1. Entschlussphase 
In der Entschlussphase realisieren kortikale und subkortika- 
le Motivationsareale den Handlungsantrieb und entwickeln 
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Abb. 12.42: Bewegungsprogrammierung (Beschreibung s. Text S.607 „2. Bewegungsprogrammierung und Durchführung“) 
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Abb. 12.43: Pyramidales und extrapyramidales System. Drei Bahnen (T. corticospinalis, T.rubrospinalis und T. mes- 
encephalospinalis) kreuzen zur Gegenseite. Die ipsilaterale motorische Aktivität nimmt ihren Ausgang von der pontobulbären 
Formatio reticularis und ist inhibitorisch modulierend auf die motorischen Hirnnerven, die spinalen Motoneurone und die 
IML. Zu den Regelkreisen der Basalkerne vgl. Abb. 12.33. 
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rechtes Hirn linkes Hirn 


Abb. 12.44: Pyramidales und extrapyramidales System 


T. corticospinalis: 

„Pyramidenbahn“; von der kontralateralen „alten Hirnrinde“ 
(Paläokortex, Gyrus praecentralis); kreuzt zur Gegenseite und 
wirkt exzitatorisch auf die «-Motoneurone von Flexoren und 
Extensoren; Ausfall führt eher zu spastischen Störungen, die 
Beugerspastik überwiegt stets. Die quantitativ überwiegenden 
Interneurone im Hinterhorn und der Intermediärzone, die die 
Reflextätigkeit modulieren, sind weggelassen. 


Extrapyramidales System: 

Efferenzen von Resultaten der Regelkreise zwischen Assozia- 
tionsfeldern des Neokortex, den Basalkernen, dem Hirnstamm 
sowie dem Zerebellum. 


T. bulboreticulospinalis 


T. rubrospinalis: Vom Ncl. ruber des Tegmentums des Mesen- 
zephalons. Er kreuzt zur Gegenseite und führt exzitatorische 
Efferenzen (über nicht gezeichnete Interneurone) zu den Moto- 
neuronen der Flexoren. 


T. reticulospinalis: 

T. mesencephaloreticulospinalis: Hat seinen Ursprung in der 
Formatio reticularis des Mesenzephalons und deszendiert bila- 
teral. Hier ist exemplarisch der gekreuzte Verlauf dargestellt. 
Exzitiert exzitatorische Interneurone, welche auf die «- und 
y-Motoneurone und die IML wirken. Erhält Zuflüsse von den 
Assoziationsfeldern des Neokortex, den Basalkernen und dem 
Zerebellum. 

T. pontobulboreticulospinalis: Zuflüsse aus allen anderen Hirn- 
regionen. Deszendiert ipsilateral. 

Exzitiert: 

a) Inhibitorische Neurone (IIM), die auf «- und y-Motoneurone 
der Flexoren und Extensoren wirkende inhibitorische Neurone 
inhibieren (Inhibition der Inhibition). Ausfall bewirkt Inhibition 
der «- und y-Motoneurone. 

b) Inhibitorische Neurone, die direkt auf die a- und y-Motoneurone der Flexoren wirken (Inhibition des prinzipiell größeren 
Tonus der Flexoren). Ausfall bewirkt verstärkten Tonus der phylogenetischen Flexoren, d.h. der ventralen Muskeln oberhalb 
Th6 und der dorsalen Muskeln unterhalb Th6. 

c) Interneurone (IIM), die inhibitorisch auf die Motoneurone der intermediolateralen Zellsäule (IML) wirken (Sympathikus 
von C8 bis L3, Parasympathikus von S2 bis S5). Ausfall führt zu Hypersympathikotonus ipsilateral: Pupillendilatation, 
Schweißneigung, erhöhter Blutdruck, vermehrte Blutzufuhr; klinisch: Gefühl des Geschwollenseins der Finger (vgl. auch 
Pyramidales Inhibitionsmuster, s. Abb. 12.45) 
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mit Hilfe von Assoziations-Cortices und sensorischen Corti- 
ces eine Bewegungsstrategie. Vor Ausführung von motori- 
schen Aufgaben tritt ein kortikales Bereitschaftspotenzial 
auf, welches bei schwierigen Aufgaben in Dauer (bis zu 
mehreren Sekunden) und Amplitude ausgeprägter ist als bei 
leichten (mehrere 100 ms). 


2. Bewegungsprogrammierung und -durchführung 

Nach neueren Publikationen liegt der Ursprung einer Bewe- 
gung im Zerebellum (SCHMAHMANN, 1997). Der Ncl. dentatus 
sendet einen Impuls zum Ncl.ruber und zum Thalamus (1), 
Feedforward. 

Vom Thalamus wird das Programm zum somatosensorischen 
Kortex geschickt. Von diesem werden die motorischen und 
prämotorischen Rindenareale aktiviert (1). 

Die motorische Efferenz läuft über die kortikospinale Bahn, 
von der im Nebenschluss Informationen zu den Nuclei pontis 
und von dort zum Necl. interpositus des Kleinhirns gelangen: 
Efferenzkopie (2), sodass dieses korrigierend in die Efferenz 
eingreifen kann, indem die intendierte mit der tatsächlich 
ausgeführten Bewegung verglichen wird. 

Eine weitere Feedbackschleife existiert von den motorischen 
und prämotorischen Arealen zu den Basalkernen und den 
Thalamus zurück zur Hirnrinde (3). 

Die Basalkerne geben möglicherweise einen Teil ihres Out- 
puts in den Ncl.ruber, sowie die mesenzephale und ponto- 
bulbäre F. reticularis (extrapyramidale Bahnen). 

Eine weitere Efferenzkopie-Schleife verbindet den Ncl. ruber 
über den Ncl. olivaris inferior mit dem Zerebellum (4). Dieses 
erhält darüber hinaus über die Tt. spinocerebellares und die 
Hinterstränge von der peripheren Situation durch die Pro- 
priozeptoren der Muskeln und Gelenke Feedback (5). 
Mithilfe dieser Mechanismen greift das Zerebellum während 
des Bewegungsablaufes erneut korrigierend in den Aufbau 
der Steuersignale ein. Die Willkürmotorik ist somit funktio- 
nell von den rezeptorgesteuerten Reflexsystemen abhängig. 
Siehe hierzu die Abb. 12.42 und 12.43. 


Koordinierte Aktivität des Nervensystems 
am Beispiel der Lokomotion 


Das ZNS steuert die Auseinandersetzung mit der Umwelt 
nicht in fraktionierten Einzelfunktionen, sondern in koordi- 
nierten Funktionsabläufen, in denen Motorik, Haltung, Refle- 
xe, deszendierende Kontrolle etc. zu einem einheitlichen Ge- 
schehen zusammengefasst sind. 


Spinaler Lokomotionsgenerator 


Die alternierende und synchronisierte Aktivierung von Ex- 
tensoren und Flexoren wird auf Rückenmarksebenen in 
einem neuronalen Generatorsystem organisiert, dessen Akti- 
vität über einfache reziproke Aktivierung von Flexoren und 
Extensoren hinausgeht und komplexe, differenzierte Aktivie- 
rungsmuster beinhaltet. Der Aufbau dieses spinalen Genera- 
tors ist zur Zeit ein Gebiet intensiver Forschung. 

MorALEs (mündliche Mitteilung) beschreibt automatisches 
Schreiten ab 3. intrauterinen Monat, welches nicht reflekto- 
risch sondern reaktiv ist und der Entwicklung der Muskel- 
funktionsketten dient. Die Bewegungsprogramme des Men- 
schen sind multifaktoriell genetisch bestimmt. 


Supraspinale lokomotorische Aktivierung 

Die Tätigkeit des Lokomotionsgenerators ist von einem 
aktivierenden Erregungszustrom abhängig. Hauptsächlich 
kommt dieser von einer pontinen und mesenzephalen loko- 
motorischen Region. Dopaminerge und serotoninerge Syste- 
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me projizieren über polysynaptische Wege im Vorderseiten- 
strang des Rückmarks auf Neurone des Generators. Hoch- 
schwellige segmentale Afferenzen liefern einen weiteren 
aktivierenden Zustrom. 


Adaptation der Lokomotion an das intendierte Verhalten 
durch deszendierende Trakte und segmentale Afferenzen 
Kontrolle des Muskeltonus und des Gleichgewichts, voraus- 
schauende Anpassung an Störungen und der willkürliche 
Gebrauch der Lokomotion zum Erreichen eines Zieles sind 
Aufgaben, die vom adaptativen System übernommen wer- 
den. Dazu gehören die retikulo-vestibulo-spinalen und korti- 
ko-spinalen Trakte. Daneben gibt es Korrekturmechanismen, 
die auf spinaler Ebene organisiert sind und von peripheren 
Sensorsystemen aktiviert werden, welche auf die Moto- 
neurone und Interneurone anderer Reflexwege projizieren. 
Durch diese Reflexmechanismen kann beispielsweise die Be- 
wegung bei Berühren eines Steines während der Schwung- 
phase des Schrittes angepasst werden. 


12.2.11. Störungen des extrapyramidalen Systems 
Nicht spastische pyramidale Parese 
(stroke antalgia like pattern of inhibition) 


Speziell inhibiert das extrapyramidale System die ipsilatera- 
len ventralen Muskeln oberhalb Th 6 und die dorsalen Mus- 
keln unterhalb Th6 (Wiss, 1985). Hypoafferenzierung des 
Thalamus durch periphere propriozeptive Dysfunktion (z.B. 
hypomobile Dysfunktion eine Wirbels) mit entsprechend ver- 
minderter Afferenz von den Propriozeptoren des Bewegungs- 
segments führt zu mangelnder efferenter Kontrollfunktion 
des extrapyramidalen Systems (SCHMITT, 1999). Eigentlich soll- 
te daher von einem extrapyramidalen Inhibitionsmuster ge- 
sprochen werden. Dieses bewirkt relatives Überwiegen der 
fazilitierenden Einflüsse am a-Motoneuron der phylogene- 
tischen Beuger und einer reflektorischen Inhibition der An- 
tagonisten: dorsale Muskeln oberhalb Th6 und ventrale 
Muskeln unterhalb Th 6 (CArRIcK, 2001). Gekreuzte Muster (s. 
Kap. 12.2.3) führen zu einer Fazilitation der dorsalen Muskeln 
und Inhibition der ventralen Muskeln der kontralateralen 
oberen Extremität sowie Fazilitation der anterioren Muskeln 
und Inhibition der dorsalen Muskeln der kontralateralen un- 
teren Extremität. Es entsteht ein posturales Muster, wie es 


Abb. 12.45: Pseudopyramidales Inhibitionsmuster 
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dem Schrittmuster entspricht. Dabei gelten die Mm. pterygoi- 
dei als anteriore Muskeln: Der M. pterygoideus lateralis ist ge- 
spannter auf der Seite der extrapyramidalen Inhibition (De- 
viation der Mandibula beim Öffnen zur Gegenseite). 

Die Hirnnerven II], IV, VI, VII, IX und X erhalten ein niedrige- 
res (inhibiertes) Summenmembranpotenzial, der Levator veli 
palatini (Innervation durch N. IX) ist inhibiert und das Gau- 
mensegel ist niedriger auf der Seite der pyramidalen Inhibi- 
tion. 

Da der T. reticulospinalis auch den Nucleus intermediolatera- 
lis, d.h. das erste Neuron des sympathischen Nervensystems 
vonC8bisL3 sowie das erste Neuron des parasympathischen 
Nervensystems im Sakralmark beeinflusst, kommt es zu Än- 
derungen vegetativer Zeichen wie Pupillendilatation, Vaso- 
konstriktion, Schweiß (s. Tab. 12.15). 


Hyperkinetische Bewegungsstörungen 


Sie treten als Folge einer verminderten Kontrolle der thala- 
mokortikalen Übertragung auf, in der Regel bei pathologi- 
schen Prozessen innerhalb des indirekten Projektionsweges 
(s. Abb. 12.33), zum Beispiel beim Hemiballismus (Degene- 
ration des N. subthalamicus) oder Chorea Huntington (De- 
generation der striatalen GABA/enkephalinhaltigen Neuro- 
ne). Die mangelnde Inhibition thalamokortikaler Projektio- 
nen führt zu einem verstärkten und ungeordneten Zustrom 
neuronaler Informationen zum Kortex sowie zur uner- 
wünschten Aktivierung bzw. falschen Selektion von Bewe- 
gungsprogrammen. Parallel tritt eine Dysinhibition des Col- 
liculus superior und in der Folge Nystagmus auf. 


Hypokinetische Störungen 
Sie sind Folge einer übersteigerten Kontrolle der thalamokor- 


tikalen Übertragung und sind durch Akinesie, Bradykinesie, 
Rigidität und Ruhetremor gekennzeichnet. Ein typisches 


Frontal-Lappen 


anteriore 
Capsula interna 


M. rectus med. M. rectus lat. 


pontine paramediane 
Formatio reticularis 


Abb. 12.46: Steuerung von Sakkadenbewegungen 
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Krankheitsbild ist der M. Parkinson. Durch Degeneration der 
dopaminergen Neurone der Substantia nigra pars compacta 
kommt es in der Summe zu einer Verminderung der thala- 
mokortikalen Übertragung. 


12.2.12. Steuerung der Augenbewegungen 


Ihre Kenntnis ist vor allem diagnostischer Bedeutung, da sie 
über kortikale und zerebelläre Funktionen Aussagen möglich 
macht. Weiterhin ermöglicht Ihnen die Nutzung der Okulo- 
motorik bei Rehabilitationsprogrammen, die von der jeweili- 
gen Bewegung angesprochenen Hirnregionen spezifisch zu 
trainieren. 


Willkürliche Augenbewegung: Sakkade 


Dieses ist typischerweise die Augenbewegung beim Lesen. 
Die willkürliche Augenbewegung geht von der Area 8 der 
frontalen Großhirnrinde aus. Die absteigende Projektion 
zieht durch den ventralen Schenkel der Capsula interna zur 
kontralateralen pontinen paramedianen Formatio reticularis. 
Von dort führt die Projektion weiter zum kontralateralen 
Nel. n. abducentis und zum ipsilateralen Ncl. n.oculomotorii. 
Die Aktivität der rechten Area 8 führt zu einer willkürlichen 
Augenbewegung (Sakkade) nach links mit einer Winkelge- 
schwindigkeit von bis zu 700° /sec. (s. Abb. 12.46). 


Folgebewegung 


Dieser Reflexweg beginnt mit einer Afferenz des N. opticus, 
welche zum ipsi- und kontralateralen Thalamus projiziert, 
von dort zum okzipitalen Kortex, zum medialen temporalen 
und schließlich zum parietalen Kortex (Area 7). Von dort geht 
eine Efferenz über den dorsalen Schenkel der Capsula inter- 
na zur ipsilateralen pontinen paramedianen Formatio reticu- 
laris. Von dieser führt die Projektion zum ipsilateralen 
Nel.n. abducentis und zum kontralateralen Ncl.n. oculomo- 
torii, was zu einer Folgebewegung nach der Seite der kortika- 
len Efferenz führt (Abb. 12.47). 


Reflektorische Augenbewegung: 
Optokinetischer Nystagmus 


Wird die Auslenkung durch das Vorbeiziehen eines Bandes 
mit senkrechten Streifen 40 cm vor den Augen eines Proban- 
den ausgelöst, wird diese gefolgt von einer Rückstell- oder 
Refixierungsbewegung zur Gegenseite (Sakkade), welche 
durch den frontalen ipsilateralen Kortex ausgelöst wird. Die 
Steuerung geschieht durch das Zerebellum der Seite der Sak- 
kadenrichtung. Störung desselben führt zu überschießender 
Rückstellbewegung (Hypermetrie), s. Abb. 12.48. 
Optokinetische Prüfungen erlauben Ihnen also Rückschlüsse 
auf die Funktionen des Parietallappens, des Frontallappens, 
der paramedianen pontinen Formation reticularis und des 
Zerebellums. 


Vestibuläre Einflüsse auf die Augenmotorik: 
kalorischer Nystagmus 


Die Prüfung des kalorischen Nystagmus dient einerseits der 
Funktionsprüfung des Vestibulärorgans und der zerebellaren 
Koordination, andererseits kann die vestibuläre kalorische 
Stimulation auch zur rehabilitatorischen Stimulation des 
Kleinhirns genutzt werden. 


Der Kopf der untersuchten Person ist aus der Rückenlage 30° 
angehoben, was den horizontalen Bogengang ungefähr senk- 
recht stellt. 

Während Spülung des äußeren Gehörganges mit warmem 
Wasser (42°C) steigt die Endolymphe nach oben und lenkt 
die Cupula aus, bei Spülung mit 30 °C kaltem Wasser sinkt die 
Endolymphe ab und lenkt die Cupula aus. 

Die Afferenz wird über den N. VIll zu den Ncc. vestibulares, 
von dort zum Lobus flocculonodularis geleitet und von dort 
zum Ncl. fastigii, von dort weiter zum Ncl. vestibularis, wel- 
cher über den Lemniscus medialis (Fasciculus longitudinalis 
medialis) den kontralateralen Ncl.n. abducentis und den ip- 
silateralen Ncl.n.oculomotorii stimuliert. 

Stimulation mit warmem Wasser erhöht die Afferenz, Stimu- 
lation mit kaltem Wasser erniedrigt sie. Die Augen werden 
jeweils zur Gegenseite der höheren Afferenz abgelenkt. 

Die Rückstellbewegung zur Seite der höheren Afferenz wird 
üblicherweise als Richtung des Nystagmus angegeben. 


12.2.13 Integration visueller und propriozeptiver 


Afferenzen; physiologischer blinder Fleck 


50% der visuellen Afferenz eines Auges und alle propriozep- 
tive Afferenzen kreuzen zum kontralateralen Thalamus. 
Hypoafferenzierung der Propriozeption führt zu Hyperpola- 
risation (Inhibition) des kontralateralen Thalamus und ver- 
minderter kortikaler (perzeptiver) Aktivität. Dies führt zur 
Vergrößerung des blinden Fleckes auf der Seite der Hypoaffe- 
renzierung (CARRICK, 1997). In Abb. 12.50 und Abb. 12.51 ist je- 
weils rechts die Seite der Hypoafferenzierung. 


Bedeutung 


Der blinde Fleck wird bei Verbesserung der neurologischen 
Organisation kleiner (CARRIcK, 1996, 1997): 

Bei größerem blinden Fleck links muss die Propriozeption 
bzw. Afferenz im Allgemeinen links verbessert werden und 
umgekehrt. Der untere Abschnitt des blinden Flecks be- 
schreibt die Funktion des Lobus parietalis, der obere die 
Funktion des Lobus temporalis. 

Im Fall der Abb. 12.51 entsteht der vergrößerte blinde Fleck 
rechts durch verminderte Afferenz der Muskelspindeln der 
rechtsseitigen transversospinalen und intertransversalen 
Muskeln. 

Jede andere sensorische Hypoafferenzierung ist als Ursache 
möglich. CArRIcK (1996) schlug vor, die Untersuchung des 
blinden Flecks als Parameter für optimale Lerntechnik für 
den einzelnen Schüler zu verwenden. 


12.3.  Vegetatives Nervensystem 


Der Hirnstamm vermittelt die Homöostase von Herz und 
Kreislauf, und des Säure-Basen-Haushalts (Atemzentrum). 
Das Hypothalamus-Hypophysensystem ist mit der Formatio 
reticularis und dem limbischen System verbunden. Der Hy- 
pothalamus organisiert die vegetative Regulation höherer 
Ordnung, d.h. Homöostase der Elektrolytkonzentration und 
der Kerntemperatur, und hat über die Produktion der Relea- 
sing-Hormone, die ihrerseits die Hypophysenvorderlappen- 
und Hypophysenhinterlappenhormone steuern, eine überge- 
ordnete Stellung in der hormonellen Regulation. Das limbi- 
sche System, welches mit dem Hypothalamus afferent und 
efferent verschaltet ist, regelt das emotionale Verhalten und 
koordiniert dieses mit den somatischen und viszeralen Funk- 
tionen. 
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Abb. 12.47: Steuerung von Folgebewegungen 
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Abb. 12.48: Optokinetischer Nystagmus: Folgebewegung 
und Rückstellsakkade: 

(1): Parietaler Kortex re. aktiviert N. VI re. und 

(2) kontralateralen N. III: M. rectus lat. re. und M. rectus 
med.li. (3). 

Die Rückstellsakkade wird durch den frontalen Kortex 
eingeleitet, welcher den li. N. VI (4) und den re.N. III (5) 

und damit den M. rectus lat. li. und M. rectus lat. re. (6) 
aktiviert. 

Vermittlerstruktur ist die paramediane pontine F. reticularis 
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Abb. 12.49: Kalorischer Nystagmus: Stimulation des rechten 
horizontalen Bogengangs mit warmem Wasser führt zu ei- 
ner Ablenkung des Auges nach links mit einer Rückstellbe- 
wegung zur Seite der Stimulation (rechts gerichteter Nys- 
tagmus). Spülung des linken Gehörganges mit kaltem Was- 
ser bewirkt dasselbe. 

III: Ncl.n.oculomotorii, IV: Ncl.n.trochlearis; VI: Ncl.n. ab- 
ducentis. 


Die höheren Hirnstrukturen des präfrontalen Kortex beein- 
flussen psychogen die untergeordneteren vegetativen Zen- 
tren. Zum limbischen System (Hippocampus/Temporallap- 
pen/Gyrus cinguli) geht ein Projektionssystem, welches so- 
mato- und viszeromotorische Funktionen koordiniert. Dieses 
Gebiet kontrolliert die Atmung und alle somato- und viszero- 
motorischen Reaktionen, die mit emotionalen Äußerungen 
verbunden sind. Das limbische System regelt auch Ernäh- 
rung, sexuelles und emotionales Verhalten. 


12.31.  Viszerale Afferenzen 

Sie bestehen aus wenig myelinisierten und unmyelinisierten 
Fasern, die mit der Hinterwurzel ins Rückenmark oder mit 
dem N. vagus und den N. glossopharyngeus zum Hirnstamm 
verlaufen. 
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Abb. 12.50: Bestimmung des physiologischen blinden Flecks. 
Ein Punkt wird auf der Mitte eines DIN-A4-Blattes markiert. 
Der Patient steht mit den Augen 30 cm von der Wand ent- 
fernt. Er soll sich mit einer Hand ein Auge zuhalten, mit der 
freien Hand an der Wand abstützen. Eine etwas bequemere 
Versuchsanordnung ist mit einer Stirnstütze und einer Au- 
genklappe möglich. 

Der Patient fixiert mit dem freien Auge den zentralen Punkt. 
Der Untersucher führt einen Stift oder Laser-Pointer vom 
zentralen Punkt nach lateral, der Patient gibt an, wenn der 
Stift verschwindet und wieder auftaucht. Dasselbe wird in 
vertikaler und den diagonalen Richtungen durchgeführt. Da- 
nach erfolgt die Untersuchung für das andere Auge 


links rechts 


Hypoafferenzierung: 
verminderte la-Afferenz, 
verminderte -Aktivität 


Wahrnehmung des 
blinden Flecks 


Zentrale Perzeption 
des blinden Flecks 


Abb. 12.51: Der physiologische blinde Fleck wird auf der 
Gegenseite der Hypoafferenzierung größer wahrgenommen 


Die Afferenzen kommen von Rezeptoren innerer Organe. Ihre 
Zellkörper liegen im Gl.nodosum und Gl. jugulare (N. vagus) 
und den Spinalganglien (spinale Afferenzen). Die Zellkörper 
der Barorezeptoren und Chemorezeptoren in der Karotisga- 
bel, die im N. glossopharyngeus verlaufen, liegen im Gl. pe- 
trosum. 
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Abb. 12.52: Viszerale sensorische Afferenzen zum Hirn. Die viszeralen 
Afferenzen treten über den Ncl. tractus solitarii ins Gehirn ein, von wo 
sie über Zentren im mediolateralen Bulbus, welche autonome Reflex- 
antworten koordinieren, zum Vorderhirn geleitet werden. Wenige 
direkte Afferenzen (gepunktet) gehen über den Ncl. parabrachialis zum 
Hypothalamus, die Amygdala, das Septum (nicht dargestellt) zum pe- 
riaquäduktalen Grau und zum Kortex (gez. nach KAnpeL et al., 2000) 


Abb. 12.53: Bahnen, die autonome Reflexant- 


worten kontrollieren: direkte Efferenzen vom 
limbischer Hypothalamus und dem Necl. parabrachialis 
Kortex zum Ncl. dorsalis n. vagi, vom Ncl.t. solitarii, 
(Gyrus cinguli) j A Raphe nuclei und ventrolateralem Bulbus zur 
‚> 4 
[7 


Columna intermediolateralis. Weniger direkte 
(gepunktet) kommen vom limbischen Kortex, 
Amygdala, periaquäduktalem Grau und beteili- 
gen sich an den autonomen vernetzten Struk- 
turen (nach KAnDeL, et al. 2000) 
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Die Afferenz wird durch ein Neuron umgeschaltet geleitet. 
Eine Unterteilung in sympathische und parasympathische 
Afferenzen ist nicht möglich. Die viszeralen Afferenzen haben 
Wirkung auf das somatische efferente System und das visze- 
rale efferente System, wie auch somatische Afferenzen Wir- 
kungen auf das vegetative Nervensystem haben. 

Die Sensoren der viszeralen Afferenzen liegen in den Brust-, 
Bauch-, und Beckenorganen und in den Gefäßwänden. Sie 
messen indirekt über die Dehnung der Wände der Hohlorga- 
ne den intraluminalen Druck, den Säuregrad und die Elektro- 
lytkonzentration des Inhalts der Hohlorgane und reagieren 
auf Reize im Eingeweidebereich, die viszerale Schmerzen 
auslösen. 


Die zentrale Schlüsselregion ist der Ncl.tractus solitarii, der 
viszerale Afferenzen von den Hirnnerven VII, IX und X erhält. 
Der Ncl.tractus solitarii sendet Impulse zum viszeromotori- 
schen Ncl.dorsalis n. vagi und dem Ncl. ambiguus (Somato- 
motorik des N. IX, X und XI). 

Der Ncl.tractus solitarii sendet weiterhin Informationen 
zum Vorderhirn über den Ncl. parabrachialis medialis (kon- 
ditionierte Verhaltensreaktionen z.B. auf Geschmack). Der 
Necl. parabrachialis liefert Informationen zum Hypothalamus, 
der periaquäduktalen grauen Substanz (Substantia grisea 
centralis; Formatio reticularis) des Mesencephalons, der 
Amygdala und dem viszeral sensorischen Thalamus. 


12.3.2.  Efferentes System, die intermediolaterale 
Zellsäule (IML, Columna intermedio- 


lateralis) 


Die homologen Kerne der intermediolateralen Zellsäule rei- 
chen vom Mesencephalon bis zum Sakralmark. 

Die kranialste Struktur, die die Kernreihe beeinflusst, ist der 
Hypothalamus, der die Homöostase von Blutdruck, Elektro- 
lythaushalt, Temperatur und Hormonspiegeln reguliert. 

Die Substantia grisea centralis (periaquäduktales Grau) im 
Mesencephalon hat bilateral stimulierenden Einfluss auf die 
IML (ca. 10% des Gesamteinflusses auf die IML). 

Der Locus coeruleus und die pontobulbäre Formatio reticu- 
laris haben mit ihrer noradrenergen Aktivität inhibierenden 
Einfluss auf die parasympathischen Kerne des N.III (zum 
Gl.ciliare), N.VII (zum Gl.pterygopalatinum und Gl.sub- 
mandibulare), N. IX (zum Gl. oticum) und Ncl.dorsalis n. vagi 
im Hirnstamm. Die pontobulbäre F.reticularis inhibiert vor 
allem auch die ipsilaterale intermediolaterale Zellsäule (IML) 
des thorakalen Markes (Sympathikus) und des sakralen Mar- 
kes (Parasympathikus). Ca. 90% der Einflüsse auf die IML sind 
inhibitorischer Natur. 

Der L. coeruleus wird seinerseits vom Neokortex stimuliert. 
Erst außerhalb des Zentralnervensystems, in den zervikalen 
Ganglien Gl.cervicale superius, medius und cervicothoraci- 
cum (Gl. stellatum), den Grenzstrangganglien und den prä- 
vertebralen Ganglien des Sympathikus einerseits und den 
organnahen parasympathischen Ganglien andererseits ent- 
scheidet sich, ob die postganglionären Neurone sympathisch 
oder parasympathisch sind. Der bestimmende Faktor ist der 
jeweilige Neurotransmitter (s. auch Abb. 12.54 und Abb. 12.55 
sowie Tab. 12 .14). 


Symphatikus 


Von C8 bis L3 liegen im Seitenhorn des Rückmarks die 
präganglionären Neurone der sympathischen Efferenz (s. 
Abb. 12.56). Die präganglionären Fasern verlassen das Rü- 
ckenmark mit der Vorderwurzel der Spinalnerven und er- 
reichen über den Ramus communicans den sympathischen 
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Abb. 12.54: Homologe Kerne der IML und Kontrollmechanis- 
men: 

Das Zerebrum stimuliert die mesenzephale und die ponto- 
bulbäre Formatio reticularis sowie den Hypothalamus. Das 
Zerebellum stimuliert den Ncl.tractus solitarii, der stark in- 
hibitorisch auf die IML wirkt, und die mesenzephale Forma- 
tio reticularis. Der physiologisch entscheidende Faktor ist 
die inhibierende Kontrolle der pontobulbären Formatio reti- 
cularis auf die ipsilaterale IML (ca. 90% der Gesamtaktivi- 
tät). Innerhalb der Columna intermediolateralis (IML) inhi- 
bieren die kranialen Strukturen die jeweils kaudaleren. Kon- 
sequenzen mangelnder Inhibition der IML in kraniokaudaler 
Richtung sind in Tab. 12.15 aufgeführt. Ca. 10% der Gesamt- 
aktivität entfallen auf die mesenzephale F. reticularis, wel- 
che die ipsilaterale und kontralaterale IML stimuliert. Dane- 
ben gibt es untergeordnet eine nach kranial und kaudal sich 
ausbreitende Basisaktivität. 

Es gibt jedoch exzitatorische segmentale Kollateralen: ein 
segmentaler Stimulus im Bereich der thorakalen Wirbelsäu- 
le wirkt nach kranial und nach kaudal, die exzitatorische 
Ausbreitung wird jedoch inhibiert, wenn die IML normal ar- 
beitet. Bei mangelnder Inhibition der IML durch deprimierte 
zerebrale Funktion kommt es zu Ausbreitung des segmenta- 
len Reizes: Eine Wirbelsäulen-Manipulation führt dann zu 
starken vegetativen Reaktionen wie kalter Schweiß und Ta- 
chykardie (s. auch Tab. 12.14 und 12.15). 
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Abb. 12.55: Vegetatives Nervensystem: Die präganglionäre Fasern sind schwarz, die postganglionären Fasern farbig gezeich- 
net. Nach Frick et al. et al., 1992; Duus, 2000; KAnDeL et al., 2000. 

Die intermediolaterale Zellsäule reicht von C8 bis L3, der sympathische Grenzstrang vom Ganglion cervicale superius bis zu 
den sakralen Grenzstrangganglien. Die Ganglien C8 und Th 1 sind zum Ganglion cervicothoracicum (Gl. cervicale inferior, 

Gl. stellatum) verschmolzen. Die prävertebralen Ganglien des Bauchraumes sind das Gl. coeliacum, Gl. mesentericum sup. und 
Gl. mesentericum inf. Die Organe des kleinen Beckens erhalten postganglionäre Fasern aus dem Ganglion mesentericum infe- 
rius und den sakralen Grenzstrangganglien. 

Der Transmitter des 1. Neurons am 2. sympathischen Neuron im Grenzstrang ist Acetylcholin, der Sympathikus-Transmitter 
der Grenzstrangneurone am Endorgan Noradrenalin oder Acetylcholin (Schweißdrüsen und Piloerektoren). 

Der Transmitter der Neurone der prävertebralen sympathischen Ganglien am Endorgan ist Adrenalin, evtl. Acetylcholin an 
den Sphinkteren. Noradrenalin und Adrenalin wirken am «1-, «a2- und ß1-Rezeptor, Noradrenalin hat nur geringe Wirkung 
am ß2-Rezeptor (s. Tab. 12.14). 

Die ersten parasympathischen Neurone liegen im Hirnstamm (kranialer Parasympathikus) und im Sakralmark. Dort sind sie 
Teil der intermediolateralen Zellsäule. Die Zellkörper der parasympathischen postganglionären Neurone liegen organnah. Der 
Transmitter des ersten und zweiten Neurons ist Acetylcholin 
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Tab. 12.14: Effekte der Aktivierung von Sympathikus und Parasympathikus 


Organ oder Organsystem 


Herzmuskel 


Blutgefäße 
Arterien in Haut und Mukosa 
Kapillaren der Haut 
im Abdominalbereich 
im Skelettmuskel 


im Herzen (Koronarien) 


Penis (Klitoris u. Labia minora?) 
Venen 
Gehirn 


Gastrointestinaltrakt 
Longitud. u. zirkul. Muskulatur 
Sphinkteren 
Gallenwege 


Harnblase 
Detrusor vesicae 
Trigonum vesic. (Sphincter int.) 


Genitalorgane 
Vesica seminalis 
Ductus deferens 
Uterus 


Auge 
M. dilatator pupillae 
M. sphincter pupillae 
M. ciliaris 


Tracheal-[Bronchialmuskulatur 
Mm. arrectores pilorum 


Exokrine Drüsen 
Speicheldrüsen 


Tränendrüsen 
Verdauungsdrüsen 

Drüsen im Nasen-Rachen-Raum 
Bronchialdrüsen 
Schweißdrüsen 


Stoffwechsel 
Leber, Skelettmuskel 
Leber 
Fettzellen 


Insulinsekretion (aus ß-Zellen 
der Langerhans-Inseln) 


Reizung des Parasympathikus 
Transmitter des 1. und 

2. Neurons: 

Acetylcholin (ach.) 


Abnahme der Herzfrequenz 
Abnahme der Kontraktionskraft 
Abnahme der Überl.-Geschw. 
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Vasodilatation (?) 


Vasodilatation 
0 
Vasodilatation (?) 


Zunahme der Motilität 
Erschlaffung 
0 


Kontraktion 
0 


OOo 


0 
Kontraktion (Miosis) 
Kontrakt. (Nahakkommodation) 


Kontraktion 


0 


Starke seröse Sekretion 


Sekretion 
Sekretion 
Sekretion 
Sekretion 
0 
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Reizung des Sympathikus 

Transmitter des 1. Neurons: ach 

Transmitter des 2. Neurons paravertebral: 
Noradrenalin (nor.) oder Acetylcholin (ach.) 
prävertebral und Nebenniere: Adrenalin (adr.) 
nor. und adr. wirken am a1-, a2-, ß1-Rezeptor 
nor. hat nur geringe Wirkung am ß2-Rezeptor 


Zunahme der Herzfrequenz (nor.; adr.; ß1) 
Zunahme der Kontraktionskraft (nor.; adr.; ß1) 
Zunahme der Überl.-Geschw. (nor.; adr.; ß1) 


Vasokonstriktion (nor.; adr.; «1) 

Dilatation ([nor.]; adr.; ß2 ) 

Vasokonstriktion (nor.; adr.; «&1) 
Vasokonstriktion der Arterien (nor.; adr.; «1) 
Vasodilatation der Arteriolen ([nor.]; adr.; 62 ) 
Vasokonstriktion (nor.; adr.; «1) 
Vasodilatation ([nor.]; adr.; 62 ) 

? 


Vasokonstriktion (nor.; adr.; 1) 
Vasokonstriktion (nor.; adr.; 01) 


Abnahme der Motilität (nor.; adr.; «2, ß2) 
Kontraktion (nor.; adr.; «1) 
Erschlaffung ([nor.]; adr.; ß2) 


Erschlaffung ([nor.], adr.; 82) 
Kontraktion (nor.; adr.; «1) 


Kontraktion (nor.; adr.; «1) 

Kontraktion (nor.; adr.; «1) 

Kontraktion (nor.; adr.; «1) 

Erschlaffung ([nor.]; adr.; ß2; abhängig vom 
hormonalen Status) 


Kontraktion (Mydriasis) (nor.; adr.; «1) 
0 
0 


Erschlaffung ([nor.]; adr.; ß2) 


Kontraktion (ach.) 


Schwache muköse Sekretion (nor.; adr.; a1) 
(Glandula submandibularis, parotis) 

0 

Abnahme der Sekretion oder 0 

0 

? 


Sekretion (ach) 


Glykogenolyse ([nor.]; adr.; ß2) 
Gluconeogenese ([nor.]; adr.; ß2) 

Lipolyse ([nor.]; adr.; ß2) freie Fettsäuren im 
Blut erhöht 

Verminderung (nor.; adr.; a2) 

Erhöhung ([nor.]; adr.; ß2) 
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Tab. 12.15: Symptome bei mangelnder Aktivität der pontobulären Formatio reticularis und Überaktivität der normalen 
Kerngebiete von Parasympathikus und Sympathikus (1) erstes Stadium, (2) fortgeschrittenes Stadium 


Ncl. oculomotorius 
accessorius 
(EDINGER-WESTPHAL, 
assoziiert mit Ncl. Ill, 
mesenzephal) 


Ncl. VII (pontin) 


Ncl. IX (bulbär) 


Ncl. dorsalis N.X 
(bulbär) 


Thorakaler 
Sympathikus 


Lumbaler Sympathikus 


Sakraler 
Parasympathikus 


Gl. ciliare 


Gl episclerale 


Ncl. salivatorius superior 


Ncl. salivatorius inferior 


M. constrictor pupillae 


M. ciliaris 


Gl.pterygopalatinum 


Gland. lacrimalis 


Gl. submandibulare 
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1. Schnelle Pupillenkonstriktion und 
Hippus (Ermüdbarkeit) 
2. Akkommodationsschwäche 


1. Dilatation der Hirnarterien, danach 
2. Konstriktion durch Ermüdung 

1. Zunächst verstärkter Tränenfluss, 
2. Trockenheit der Augen 

Gland. submand.: 1. Speichelfluss, 
dann 2. Mundtrockenheit 


1. Speichelfluss, 

2. dann Mundtrockenheit 
begleitet von Ermüdbarkeit der 
somatomotorischen Funktion von 
N. IX: Schnarchen 


1. Bradykardieneigung, 

2. tachykarde Herzrhythmusstörung 
1. Diarrhö, 

2. Obstipation 


1. Piloerektion, Schweißsekretion 

2. Hauttrockenheit 

1. arterielle Konstriktion, Kapillardila- 
tation, 

2. später arterielle Dilatation 

1. atrophische Hautveränderungen 

1. Blutdruckerhöhung 


Sphincter-internus-Kontraktion, 
vermehrte Inhibition des sakralen 
Parasympathikus, vermindert 
Detrusor-Aktivierung: Urin-Retention 


Detrusoraktivierung, 
Sphincter-externus-Entspannung 
Imperativer Harndrang, Inkontinenz 
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Grenzstrang. Im sympathischen Grenzstrang finden sich die 
ganglionären Neurone, deren Fasern über den Ramus com- 
municans griseus den Spinalnerv erreichen und mit diesem 
zu den Viszera gelangen. Die präganglionären Neurone kön- 
nen im Grenzstrang mit mehreren ganglionären Neuronen 
Kontakt aufnehmen, die zu benachbarten höheren oder tiefe- 
ren Segmenten gehören. Am Grenzstrang sind drei zervikale 
Ganglien (Ganglion cervicale superius, Ganglion cervicale 
medium und Ganglion cervicale inferior), 10 bis 12 thorakale 
Ganglien, 3 bis 5 lumbale Ganglien und 4 bis 5 sakrale Gang- 
lien zu unterscheiden. Das Ganglion stellatum besteht aus 
dem Gl.cervicale inferior und dem ersten thorakalen Gang- 
lion. 


Die Viszera werden von unpaaren prävertebralen Ganglien 
(Ganglion coeliacum, Ganglion mesentericum superius et 
inferius) in Bauch und Beckenraum versorgt. Die präganglio- 
nären Axone zu diesen Ganglien ziehen ohne Umschaltung 
durch die Grenzstrangganglien. Die Thoraxorgane werden 
von den thorakalen Grenzstrangganglien Th 1 bis 3, die sich 
zum Ganglion stellatum vereinigen, versorgt. 


Parasympathikus 


Die Kerne der parasympathischen Efferenz liegen im Hirn- 
stamm und im Sakralmark. Die präganglionären parasympa- 
thischen Fasern sind sehr lang, da die parasympathischen 
Ganglien in der Wand oder in der Nähe der Erfolgsorgane lie- 
gen (Abb. 12.55). 

Die parasympathischen Axone aus dem Hirnstamm laufen im 
N. vagus zu den Organen der Brust- und Bauchhöhle, anderer- 
seits in den Hirnnerven Ill, VII und IX zu den Organen im 
Kopfbereich. Die Fasern aus dem Sakralmark laufen zusam- 
men mit den Beckennerven zu den Organen im Beckenraum. 
Die vegetativen Ganglien, in denen die Übertragung auf die 
ganglionären parasympathischen Fasern erfolgt, liegen ver- 
streut inden Wänden der Erfolgsorgane oder in der Nähe der 
Erfolgsorgane. Ihre Fasern sind sehr kurz. 

Der kraniale Parasympathikus lässt sich in ein mesenzepha- 
les und einen pontobulbäres System differenzieren. 


Die präganglionären Neurone des mesenzephalen Parasym- 
pathikus liegen im Nucleus accessorius N. III (EDINGER-WEST- 
PHAL). Die präganglionären Fasern ziehen mit dem Ill. Hirn- 
nerv zum Ganglion ciliare, die postganglionären Fasern wie 
Nervi ciliares brevis innervieren den M. constrictor (sphinc- 
ter) pupillae. 

Die präganglionären Neurone des pontobulbären parasym- 
pathischen Systems liegen im Nucleus salivatorius superior, 
und inferior, Nucleus motoricus dorsalis vagi und Nucleus 
ambiguus. Die präganglionären Fasern verlaufen mit dem VIl. 
(Intermedius), IX. und X. Hirnnerv. Die postganglionären 
Fasern des N. VII innervieren die Glandulae sublingualis und 
submandibularis, die des N. IX die Parotis, die glatte Musku- 
latur des Ösophagus (Plexus oesophageus). Die glatte Mus- 
kulatur der Bronchien und der Lungen (Plexus bronchialis), 
den Herzmuskel (Plexus cardiacus), die glatte Muskulatur des 
Magens (Plexus ventriculi), den kranialen Teil des Dickdar- 
mes bis zur Flexura coli dextra, die Leber und die Gallenblase 
(Plexus abdominalis) innerviert der N. vagus (X). 

Der rechte Vagus kontrolliert die Frequenz (SA-Knoten), der 
linke den Rhythmus (AV-Überleitung, eine Störung stellt z.B. 
die paroxysmale Tachykardie dar). 

Die präganglionären Fasern des sakralen Parasympathikus 
liegen im Sakralmark. Ihre Fasern verlassen das Rückenmark 
mit den vorderen Sakralwurzeln 2 bis 5. Die ganglionären 
Neurone liegen in Plexus hypogastricus. Sie innervieren die 
glatte Muskulatur des Enddarms, der Blase, der Sphinkter 
und der Genitalorgane. 
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12.3.3. Darmnervensystem 

Dieses eigentliche autonome Nervensystem funktioniert 
auch ohne zentralnervöse Einflüsse von Symphatikus und 
Parasymphaticus. Es regelt die vielfältigen Bewegungen des 
Darmschlauches und besteht aus einer Ansammlung von 
Nervenzellen, die zwischen den glatten Längsmuskeln und 
der glatten Ringmuskulatur im Plexus myentericus und in- 
nerhalb der Ringmuskulatur im Plexus submucosus liegen. 
Die afferenten sensorischen Neurone reagieren auf Dehnung 
und Kontraktion der Darmwand, die efferenten motorischen 
Neurone innervieren die glatte Ring- und Längsmuskulatur, 
die Drüsenzellen und endokrinen Zellen. Die Funktion des 
Darmnervensystemes wird über das symphatische und para- 
symphatische Nervensystem moduliert. 


12.3.4.  Spinaler Reflexbogen: 


das „viszerosomatische Segment“ 


Die afferenten Fasern des vegetativen Reflexbogens sind so- 
wohl viszeral als auch somatisch. Der einfachste vegetative 
Reflexbogen hat mindestens zwei Synapsen im Rücken- 
marksgrau und eine Synapse im Ganglion zwischen prägang- 
lionärem und postganglionärem Neuron (s. Abb. 12.56). 


Die Afferenzen von Haut, Muskeln, Gelenken und Viszera tre- 
ten über die Hinterwurzel in das Rückenmark ein. Dabei liegt 
eine segmentale Gliederung vor: Die Hautafferenzen jeder Hin- 
terwurzel innervieren jeweils ein umschriebenes Gebiet, das 
Dermatom. Die einzelnen Dermatome überlappen beträcht- 
lich, die peripheren Hautnerven leiten ihre Afferenzen in meh- 
rere benachbarte Hinterwurzeln ein, dieselbe Hinterwurzel er- 
hält Afferenzen aus mehreren benachbarten Dermatomen. 
Dem Dermatom ist ein Myotom zugeordnet: propriozeptive 
und nozizeptive Afferenzen aus der Skelettmuskulatur treten 
in dieselbe Hinterwurzel ein und gehen synaptische Verbin- 
dungen zu denselben Hinterhornneuronen ein (Konvergenz 
der Afferenzen). 

Damit nicht genug: segmentale Afferenzen der Viszera liefern 
weitere Mechanorezeptoren-Afferenzen und Nozizeptor-Affe- 
renzen, die am selben Hinterhornneuron verschaltet werden. 
Das Hinterhornneuron leitet die Information zu benachbar- 
ten Segmenten (propriospinale Fasern) weiter sowie zu auf- 
steigenden Bahnen (Vorderseitenstrang). Aufgrund der Kon- 
vergenz der Afferenzen kann zwischen Schmerz aus den 
Eingeweiden und solchem aus den Oberflächenschichten 
subjektiv häufig nicht unterschieden werden, bzw. Schmerz, 
der seinen Ursprung in Nozizeptoren der Eingeweiden hat, 
wird subjektiv in parietalen Schichten (Muskel- und Haut- 
schichten) wahrgenommen. 

Das Hinterhornneuron hat weiterhin synaptische Verbindun- 
gen zu den Motoneuronen des Vorderhorns (Somatomotorik) 
und den Zellen des Nucleus intermediolateralis (Viszeromo- 
torik). 

Die vielfachen Verschaltungen sind für reflektorische Bezie- 
hungen verantwortlich: 

Viszerale Afferenzen haben durch die Verschaltung mit den 
Motoneuronen des Vorderhorns überInterneurone Auswirkun- 
gen auf die Skelettmuskulatur (viszerosomatischer Reflex). 
Sie haben Auswirkungen auf die glatte Muskulatur des Seg- 
ments, welche die Durchblutung der Haut beeinflusst: visze- 
rokutaner Reflex. 

Die synaptische Verbindung viszeraler Afferenzen zu Zellen 
des Ncl.intermediolateralis führt auch zu vegetativen Effe- 
renzen zu den Organen (viszeroviszeraler Reflex). 
Weiterhin haben Afferenzen aus der Haut, mit ihren Verbin- 
dungen zu den Neuronen der intermediolateralen Zellsäule, 
Auswirkungen auf die Viszera (kutiviszeraler Reflex). 
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TEN 


Hawut- und Muskel- 
afferenzen 


zu Blutgefäßen ; 


viszerale 
Afferenz 


1 
I 
1 
1 
i 
I 
I 
I 
I 
1 
1} 
\ 
\ 
\ 
\ 


vegetative Efferenzen 


Efferenz 
zum Muskel 


Abb. 12.56: Synaptische Verknüpfung vegetativer und somatischer Efferenzen mit somatischen und viszeralen Afferenzen im 


Rückenmark zu Reflexkreisen. 
1. Viszerokutaner Reflex (Gefäßreaktion); 


2. viszerosomatischer Reflex (Muskelspannung); 
3. somatoviszeraler Reflex Haut- und Muskelafferenzen führen zu Veränderungen der Viszeromotorik 


4. viszeroviszeraler Reflex. 
Interneurone im Rückenmark sind nicht eingezeichnet (mod. nach ScHMipT, 1998) 
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Antworten zu den Übungsfragen des Kapitels 11 
1. Blasenleitbahn. 
2. Perikard. 


3. Anterior: Über dem Tractus iliotibialis, 
posterior: über dem Sakroiliakalgelenk. 


4. lliocostalis, Multifidus, Longissimus. 

5. Anterior: Im 5. Interkostalraum rechts von der Mamillar- 
linie zum Sternum, 

posterior: Zwischen Processus transversus von Th 5 und 6 
nur rechts. 

6. Die motorische und die viszeroparietale Wirbelebene des 
Piriformis ist L5: Beckentorsionen gehen mit Rota- 
tionsläsionen von L5 einher, was wiederum zu Pirifor- 
misdysbalancen Anlass geben kann. Der Piriformis ist neben 
dem Gluteus maximus der Hauptstabilisator des SIG. 


7. Serratus anterior Schwäche (funktionell oder neurolo- 
gisch). 


8. Levator scapulae, oberer Trapezius, Sternocleidomasto- 
ideus. 


9. Sartorius. 

10. Pankreas (Latissimus dorsi ist zugeordnet). 
11. Obliquus und Transversus abdominis. 
12. Gluteus medius. 

13. Psoas, Adduktoren. 

14. Sakrospinalis. 

15. Adduktoren. 

16. Mediale Hamstrings, Popliteus. 

17. Tensor fasciae latae. 

18. Sartorius, Gracilis. 

19. Tibialis anterior, Tibialis posterior. 
20. Quadratus lumborum. 


21. Biceps femoris (laterale Hamstrings). 
Peroneus-Gruppe. 


22.Psoas. 

23. Obliquus und transversus abdominis. 
24. Rhomboidei. 

25. Sternocleidomastoideus. 


26. Teres minor, Infraspinatus, posteriorer Deltoideus. 
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27. Subscapularis, Teres major, anteriorer Deltoideus, 
Pectoralis major, Latissimus dorsi. 


28. Bilaterale Rectus-abdominis- und Gluteus-maximus- 
Schwäche. 


29. Latissimus dorsi. 
30. Oberer Trapezius. 
31. Unterer Trapezius. 


32. Hamstrings, Obliquus abdominis, Gluteus maximus, 
evtl. Psoas. 


33. Gluteus maximus. 

34. Sartorius, Gracilis, Rectus femoris, Tensor fasciae latae. 
35. Gastrocnemius, Soleus. 

36. Bilaterale Psoasschwäche. 

37. Inferiorer Trapezius. 

38. Nackenextensoren. 

39. Hamstrings, Popliteus, Gastrocnemius. 

40. Triceps brachii. 

41. Biceps brachii, Brachialis, Brachioradialis. 
42.Tibialis posterior. 

43. Vitamin-E-Mangel, Gonaden-Dysfunktion. 

44. Nebenhöhlen-Affektionen. 

45. Schilddrüse. 

46. Rectus femoris/Quadrizeps, Bauchmuskulatur 


47. Motorisch: N. axillaris (C 5, 6), viszeroparietal ist nicht 
beschrieben. 


48. Subscapularis. 

49. Infraspinatus. 

50. Deltoideus, Serratus anterior. 
51. Iliacus, Psoas 


52. Dünndarmdysbiosen und -Entzündungen, Nahrungs- 
mittelintoleranzen. 


53. Popliteus. 


54. Vertebrale Läsion L5 (in Verbindung mit Becken- 
läsionen), Gonaden-Dysfunktion, Vitamin-E-Mangel. 


55. Rotiert die Fossa glenoidalis nach superior. 


56. Abductor pollicis brevis und Opponens pollicis (N. media- 
nus, C6, 7) sind bei Karpaltunnelsyndrom hyporeaktiv, 
Adductor pollicis (N. ulnaris, C 8, Th 1) ist bei Karpaltunnel- 
syndrom unbeeinträchtigt. 

57. Nebenschilddrüsen. 


58. Adductor hallucis, Caput obliquum, Flexor hallucis bre- 
vis. 


59.1L5,51,N.tibialis. 

60. Pes varus. 

61. N. plantaris medialis, S 1, 2. 

62. N. peroneus prof. L4,15, 1. 

63. N. peroneus superficialis; L4, L5, S 1. 

64. Zwischen Rippe 5 und 6 rechts. 

65. M. gastrocnemius. 

66. M. gluteus maximus. 

67. Gastrocnemius, Popliteus. 

68. Supraspinatus, nachdem die Rhomboidei die Skapula 
stabilisiert und die Rotatorenmanschette den Humerus- 
kopf im Cavum glenoidale stabilisiert haben. 

69. N. suprascapularis, C 4, 5,6. 

70. Sakrum-, sakrokokzygeale Läsion. 

71. Psoas (bilateral). 


72. Splenius capitis und cervicis. 


73. Zwischen den Querfortsätzen von Th2 und Th3. 


74.C5/6, Th2. 
75.C5J6. 
76.15,51,52. 


77. Drainage der Nebenhöhlen. 
78. Über dem Sternum. 
79. Im Bereich des Sternoklavikulargelenks (Ni 27). 


80. Links und rechts 2 Querfinger superior der Augen- 
höhlen auf dem Os frontale. 


81. N. musculocutaneus, C5,C6. 
82.C8/ Th1 (N. ulnaris). 
83. Auf der Eminentia parietalis. 


84. Motorisch: N. gluteus superior, L4, 5 und S 1, 
viszeroparietal: L4. 
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85. Rippen 8-11 und Th 8-11. 


86. Motorisch: N. femoralis, L2, 3 und 4, viszeroparietal: 
Th 10. 


87. Auf der Eminentia frontalis. 
88. Zwischen den Rippen 7 und 8 auf der linken Seite. 


89. N.musculocutaneus, C5,C 6, keine viszeroparietale 
Beziehung. 


90. Motorische Innervation: N. thoracodorsalis, C 6, 7, 8, 
viszeroparietales Segment: Th 6. 


91.C6, 7 (N. medianus). 


92. Motorische Innervation: Nn. pectorales, C 6, 7,8 und 
Th 1, viszerosomatisches Segment: Th 8. 


93. Ein Pulsieren, negative Therapielokalisation. 

94. Auf der anterioren Fontanelle. 

95. Auf dem Lambda (NV des M. sartorius und gracilis). 
96.15 Lamina bilateral. 

97. Über dem manubriosternalen Gelenk. 

98. N. radialis, C5, 6, 7, 8, keine viszeroparietale Beziehung. 
99. N. suprascapularis, C (4), 5, 6. 

100. Auf dem Lambda. 

101. Vordere Fontanelle. 


102. Schleudertrauma und andere muskuläre HWS-Stö- 
rungen, Sinusitis. 


103. Zwischen den Rippen 1 und 2 parasternal. 


104. N. peroneus prof., L5, S 1; keine viszeroparietale 
Beziehung. 


105. 3 Querfinger kranial und 3 Querfinger lateral des 
Nabels bilateral. 


106. Auf dem posterioren Aspekt der Eminentia parietalis. 
107. Auf dem Lambda. 
108. Auf der Eminentia frontalis. 


109. N. ulnaris, C 7, 8. Th 1; keine viszeroparietale Bezie- 
hung. 


110. Entlang der Gesamtlänge des anteriolateralen Ober- 
schenkels bis hinunter zum Knie. 


111. N.tibialis, L5, S 1, S 2; keine viszeroparietale Beziehung. 


112. Auf der Verbindung der Sutura lambdoidea und 
Sutura sagittalis (Lambda). 


12. Anhang: Neurologische Grundlagen 


113. 6 Querfinger oberhalb und 3 Querfinger lateral des 
Nabels. 


114. N. gluteus inferior, L5, S 1, S 2; viszeroparietal: L3. 
115. N. gluteus sup., L4,L5, S 1, viszeroparietal: L5. 
116. Adduktoren. 

117. N. obturatorius, L2, 3, 4; viszeroparietal: Th9. 
118. Bilateral neben der Symphysis pubis. 


119. Auf dem anterioren Aspekt des Humerus vom Collum 
chirurgicum etwa eine Handbreit nach unten. 


120. Verbindung von S. coronalis und S. sagittalis 
(Bregma). 


121. Zwischen den Processus transversi von Th 11 und 12. 
122. Hinter der Brustwarze auf der 4. und 5. Rippe. 


123. Zwischen Spina iliaca posterior superior und dem 
Proc. spinosus von L5. 


124. Th 11 und 12. 

125. Motorisch: L4,L5,S 1,5 2, viszeroparietal: L1. 
126. N. ulnaris, C8, Th 1. 

127. Auf der posterioren Fontanelle. 

128. Zwischen Th 3 und 4. 

129. N. thoracodorsalis, C 6, 7, 8, viszeroparietal: Th 6. 


130. Nn. pectorales, C 5, 6, 7, 8, Th 1; viszeroparietal: 
Th5 für die Pars clavicularis, Th 8 für die Pars sternalis. 


131. Auf dem anterioren Os temporale, 2 Querfinger 
superior des Processus zygomaticus. 


132. Am Bregma, Lambda, 2 Querfinger oberhalb der 
Lambda. 


133. Zwischen 6. und 7. Rippe links von der 
Medioklavikularlinie bis zum Sternum. 
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134. Am Lambda. 


135. N. peroneus superficialis; L4, L5, S 1, viszeroparietal 
entfällt. 


136. S.sphenotemporalis. 

137. N. tibialis, L4, 5, S 1; viszeroparietal: Th 4. 
138. N. medianus, C 7,8, Th11. 

139. Rippen 3, 4 und 5, parasternal. 


140. An der Verbindung von Sutura coronalis und Sutura 
sagittalis. 


141. 2 Querfinger oberhalb des Lambda. 

142.11, 2, 3, 4; viszeroparietal: Th 11, 12. 

143. Th 12, L1, 2, 3; viszeroparietal: L2. 

144. Im 3., 4. und 5. Interkostalraum nahe dem Sternum. 
145.N. dorsalis scapulae C4, 5. 

146. Golgi-Sehnenorgane und Muskelspindeln, sie sind 
assoziiert mit Organen und mittelbar mit den assoziierten 
Muskeln. 

147. N. femoralis, L2, 3; viszeroparietal: Th9. 

148. Am Processus transversus von L2. 

149. Emotionale Probleme. 

150. N. glutealis sup. L4, 5, S 1; viszeroparietal: L4. 


151. Zwischen den Querfortsätzen von BWK 6 und 7 links. 


152. Zwischen dem Proc. spinosus von L5 und Spina iliaca 
posterior superior. 


153. N. tibialis L5, S 1; viszeroparietal entfällt. 
154. Am Lambda. 


155. Im Kapillarbett. 
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174 

Faustschluss, schwacher 382 

Fazilitationsmuster 2 

Federungstest 

- BWS-Facetten 157 

- IWS-Facetten 147 

- Oscoccygeum 158 

- Rippen 157 

- Sakroiliakalgelenk 155 

- Sakrumspitze 158 

- SIG 158 

Feedbackschleifen, Basalkerne 594- 
595 

Feedforward 39 

Femurabduktion 500 

Femuradduktion 324, 404, 411 

Femuraußenrotation 500 

Femurflexion 324, 404, 411, 500 

Femurinnenrotation 324 

Fen 175 

Fernpunkte 

- Lumbalsegmente 246 

- tendinomuskuläre Leitbahn 305 

- Zervikalsegmente 246 

Fersenfallschmerz 150 

Fersensporn 394 

Fettsäuren, essenzielle, Test 289 

Feuer, Organuhr 171 

fibrotisches Gewebe, Kontraktion, iso- 
lytische 283 

Fibulaköpfchen, Blockierung 260 

Filum terminale 83 

Finger-Dysästhesie 418 

Fissura 

- infraorbitalis 81 

- orbitalis superior 81 

Flexion 87 

- Grundglied 420 

Halswirbelsäule, Funktionsprüfung 

148 

- Kopfgelenke 

- Lendenwirbelsäule 

-- inSeitlage 159 

- sakrokokzygeale 89-90 

- Schädelknochen, unpaare 87 

Flexions-Extensionsbewegungen, 
Kopfgelenke 105 


105-106 
107-108 
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Flexionsläsionen, Schädelbasis 232 

Flexoren 

- funktionelle 561 

- phylogenetische 561 

Flexorreflex 589 

- Afferenzen 589-590 

Flügelplatte 565 

fMRI (functional Magnet Resonance 
Imaging) 559 

Förderungs-(Sheng-)Zyklus 169-171 

Folgebewegungen, Augen 608 

Foramen 

- interventriculare 85 

- jugulare 81 

- magnum 81 

- ovale 81 

- palatinum majus 81 

- rotundum 81 

- spinosum 81 

- stylomastoideum 81 

Formatio reticularis 41, 253, 570, 

587 

mesenzephale (MFR) 570, 597, 

605 

paramediane, mesenzephale 

(MPFR) 570 

- - pontine (PPFR) 570 

- pontobulbäre (PBFR) 570, 592, 

597, 605 

pontobulbaris 595 

Fornix 85,573 


Fossa 
- craniianterior 80-81 
-- media 80-81 


-- posterior 80-81 

Freeway space, Zahnstellung 102 

frozen muscle 271 

frozen shoulder 416 

Frühkontakt, Supraokklusion 102 

fünf Elemente 169 

fünf Wandlungsphasen 169, 171 

- Akupunktur 239 

- Leitbahndysbalancen, Therapie 
240 

Füße s. Fuß 

functional Magnet Resonance Imaging 
(fMRI) 559 

Funiculus 

- dorsalis 565, 585 

dorsolateralis 565 

lateralis 565 

- ventralis 565 

- ventrolateralis 565 

funktionelle Störungen, Muskelmeta- 
bolismus 286-291 

Funktionskreise 169 

- Akupunktur 239 

Funktionsprüfung 130-134 

- Becken 132 

- Brustwirbelsäule 

- Kauapparat 141 

Funktionsstörungen, intramuskuläre 
266-271 

Funktionstest/-untersuchung, Lenden- 
wirbelsäule 157, 159 

Fuß 

- Inversion 362 

- Leitbahnen 167 

- Propriozeptoren 599 


149-151 


Fußläsionen, Kopfschmerzen 284 

Fußreflexe 211, 263-265 

Fußsohle, Parästhesien 508 

Fußsohlenmuskeln, Propriozeptoren 
263 


G 

Gait-Test 480 

Gallenblasenleitbahn 165, 202-205 

Gallenfunktionsstörungen, Störfeldte- 
stung 68 

Gallenhyposekretion, Cholezystokinin 


Ganglion(-ia) 

- cervicale superius 612, 614 

- cervicothoracicum (stellatum) 
613 

- ciliare 613 

- coeliacum 613 

- mesentericum inferius 613 

-- superius 613 

- parasympathische 614-616 

- pterygopalatinum 612-613, 615 

- spinale 560 

- submandibulare 613, 615 

- truncisympathici 560 

Gangstörungen 530 

GAS (General Adaption Syndrom) 
24-25 

Geburtstrauma 92 

Gefäßmuskulatur, seitengleiche 130 

gehaltener Challenge 35 

Gehörknöchelchen 80 

gelenkassoziierter Muskel, hyporeak- 
tiver 260-261 

Gelenkbewegungssinn 584 

Gelenkfunktionsprüfung 128 

Gelenkknirschen, -krepitation 
bzw. -knacken, Kiefergelenk 143, 
145 

Gelenkmechanik, muskuläre Dysba- 
lance 278 

Gelenkrezeptoren 211, 260-261, 585 

Gelenkstellungssinn 584 

General Adaption Syndrom (GAS) 
24-25 

generalisierte Hyperreaktion 49 

generalisierte Hyporeaktion 49 

Genu 

- corporis callosi 573 

- recurvatum 135 

- varum 134, 396 

Geruch 567 

Gesäßfalte 130 

Gesamtbelastung 48 

Geschichte, Applied Kinesiology 1 

Geschmack 567 

- Rezeptoren 253 

Geschwindigkeits-Kraft-Beziehungen, 
Muskel 581 

Gesichtsschädelknochen 80, 88 

- Läsionen 92 

Gesundheit 43 

Gewebe, Übersäuerung 288 

Gewebe-Immanent nach Sutherland 
86 

Gleditsch-Mundakupunktur 249 

Gleichgewicht(ssystem) 568, 592 


globales Listening, kranialer Rhythmus 
151 
Globaltest, Kendall-Test 324 
Globus pallidus 573-574, 596 
Gluteus-medius-Dysfunktion 402 
Goldlegierungen, Allergietestverfah- 
ren 66 
Tennisellenbogen 358 
Golgi-Sehnenapparat 
- Inhibition, autogene 266-267 
- Wirkungsweise 589 
Golgi-Sehnenorgane 262, 266, 577 
- Inhibition, autogene 266-267 
Golgi-Zellen, Kleinhirnrinde 571 
Goodheart-Test 405 
Gouverneurgefäß (GG) 166 
G-Protein 574 
Granulationes arachnoidales 85 
Graue Substanz 564-565, 571 
Grenzstrang 613 
Grenzstrangganglion, sympathisches 
611 
Großhirn 571-574 
Groß-Trommelträger-Haltung 135 
Grundglied, Flexion 420 
Grundplatte 565 
Grundsystem nach Pischinger 42 
Gruppenführung, Zähne 103 
Gyrus cinguli 611 


H 

Hab-acht-Haltung 135 

Hämatom, organisiertes, Kontraktion, 
isolytische 283 

Hände des Patienten weg vom Körper 
18 

Händigkeit 573 

Hals 

- Funktionsprüfungen 153 

- Palpation 145-147, 153 

- Schmerzzustände, myofasziale 
511 

Halswirbelsäule 

- Bewegungen, gekoppelte 106- 
107 

- Biomechanik 105-106 

- Challenge, gehaltener 35 

- Extension 428,539 

- Facetten(gelenke), Anteflexions- 
gleiten 154 

- - Seitverschiebung 153 

- - p.a.-Translation/Retroflexions- 
gleiten 154 

- Flexion 148 

- Funktionsprüfung 147-149 

- Funktionsstörung 27 

- Kompression 148 

- Reklination 148 

- Rotation 425, 420 

- - inAnteflexion 147 

-- global 147 

-- inRetroflexion 147 

- Seitneigung 147-148 

- Syndrome 426 

Traktion 148 

- Untersuchung von lateral 134 

Halsstellreaktion 603 

Haltereflexe 18, 602 
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Haltung 125 

Hammerzehe 362, 384, 386 

Hamstrings 407-410 

- laterale 408 

-- Inhibition 140 

- mediale 408 

Hand 

- Dorsalaponeurosen 421 

- Dysästhesie 493 

- Hypoästhesie 493 

- Ulnarabduktion 356 

Handakupunktur, koreanische 243 

Handgelenk, Pulstaststellen 173 

Hand-Leitbahnen 167 

Handreflexe 211, 265 

Hartspann 126, 582 

- segmentale Muskulatur 109 

Hauptagonisten, Isolierung 14-15 

Haut 

- Mechanorezeptoren 47, 262-263 

- Palpation 125 

Hautchallenge 

- Indikatormuskel, normoreaktiver 
262 

- Muskel, läsionsassoziierter, dysre- 
aktiver 263 

Hautnerven, Innervationsareale 564 

Hautrezeptoren 211 

- reaktive Muster 271 

Hautverschiebung, seitliche 586 

H-Band, Muskel 577 

Hebelverhältnisse, richtige 17 

Heberden-Knoten 418 

Helbing-Zeichen, positives 130 

Helicobacter, Störfeldtestung 68 

Hemiballismus 608 

Herdtestung 55, 61-64 

- zahnmedizinische 64 

Herzleitbahn 166, 188-189 

herzschlagabhängige Pulsation 83 

Hinterhauptslappen 572 

Hinterseitenstrang 565 

Hinterstrang(system) 565, 587 

Hinterwurzeln, Innervationsareale 
564 

Hipdrop-Test 132-133 

Hippocampus 574 

Hirnnervenkerne, Hirnstamm 567 

Hirnrinde, motorische Zentren 593 

Hirnrindenfelder nach Brodmann 
571-572 

Hirnschädelknochen 80 

Hirnschenkel 567 

Histamin 

- Nozizeptorsensitivierung 583 

- Störfeldtestung 71 

Höckerhöhe, Zähne 102 

Hören 568 

Hohlfuß 130 

Holz, Organuhr 171 

Homöopathie 32-33, 43 

Horary-Punkte 171 

Hüftbeuger, Inhibition, bilaterale 
136 

Hüftextension 407 

Hüftgelenk 

- Adduktoren 324-328 

- Außenrotations- und Abduktions- 
test nach Patrick-Kubis 156 
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- Endoprothesen 432 Indikatormuskel 27 K 
- Palpation 156 - dysreaktiver 217 Kälteempfindung 587 
Humerusabduktion 519 - Lymphatic Technique, retrograde Kalkaneus-Läsion 220 
Humerusadduktion 422 223 Kandidadysbiosen 9 
Humerusstabilisierung 519 - normoreaktiver 217, 223, 264 Kandidosen s. Candidosen 
HWS s. Halswirbelsäule -- gelenkferner 261 Kapsel, innere 573 
>-Hydroxytryptamin, Nozizeptorsen- -- Switching 56 Karenzdiät, Unverträglichkeiten 71 
sitiviierung 583 -- Verwendung 260-261 Karpaltunnelsyndrom 320, 444, 470, 
Hypazidität 67-68 Inflare 87 561 
Hyperazidität 67 - Ilium-Innenrotation 90 Katecholaminausschüttung, Stoff- 
Hyperkyphose, Brustwirbelsäule 135 infrahyoidale Muskulatur 318-319 wechsel, anaerober 288 
Hyperlordose 398 Infraokklusion 102 Kauapparat 
- Lendenwirbelsäule 135 Inhibition - Einfluss 18 
Hyperreaktion/-reaktivität 21,24 - autogene 279 - Funktionsprüfung 141 
- Biophotonen 44 -- Golgi-Sehnenorgane 266-267 - Palpation 141,153 
- Challenge, normoreaktiver 50 - muskuläre Dysbalance 279 Kaudaltraktion, Kiefergelenk 145 
- generalisiertte 49 - Triggerpunkte 583 Kaumuskeln 
- - sphenobasiläre Kompression Inhibitorische Postsynaptische Poten- - Funktionsprüfung 141 
233 tiale (IPSP) 38 - Palpation 141 
-- Switching 54 Injektionsbehandlung, Triggerpunkt- Kendall-Test 327, 400, 405 
- Stress, emotionaler 230 behandlung 282 Kernsäulen 
- Superchallenge 21,50 Injury-Muster 54 - motorische 569 
Hypertonus 19, 582 Inklination, Zahnkronenstellung 102 - sensorische 569 
- funktioneller 24 Inspektion/Untersuchung 125 Ke-Zyklus 171 
- muskulärer 23-24, 126, 212, - vonaxial 137 Kibler-Falte 126, 156-157 
276-286 - inBauchlage 156-159 Kiefer, Öffnung, maximale 143 
-- Entzündungsreaktionen 278 - vonlateral 134 Kiefergelenk 95 
- - Triggerpunktsyndrom 278 - inRückenlage 151 - Endgefühl beim Öffnen 145 
-- Ursachen 276 - inSeitlage 159 - Funktion 95 
- -- neurologische 276 - imSitzen 137-151 - Gelenkknirschen, -krepitation 
- - - nozireaktive 277-278 - stehend von anterior 136-137 bzw. -knacken 143,145 
--- spinale 276 -- vonposterior 129-130 - Kaudaltraktion 145 
- pathologischer 24 Inspiration assist, kraniosakrale Läsio- - Kompressionstests 145 
- pyramidaler 582 nen, Challenge, respiratorischer - Lateralbewegung 143 
- spastischer 582 232 - Lateralprovokation 145 
Hypoästhesie, Hand 493 Inspiration assist, Sakrumläsion 408 - Iaterotrusion 96 
Hypochlorhydrie 448 Interkuspidation, maximale 103, 141 - Ligamente 95 
Hypokinese 608 Intermediolaterale Zellsäule (IML) - Öffnen 95 
Hypophyse 567 612 - Öffnungsbewegung 143 
Hyporeaktion 21-22, 24 International College of Applied Kine- - Palpationsschmerz 143 
- Biophotonen 44 siology (ICAK) 1 - Protrusion 96 
- generalisierte 49 Interneurone 564, 587, 590 - Provokationstests 145 
Hypothalamus 42, 253, 567, 571, Inter-Untersucher-Reliabilität 6 - Retrusion 96 
609-610 Intervertebralforamen, Faktoren, fünf - Schließen 95 
Hypotonus 24 213 - Seitwärtsbewegung 96 
- muskulärer 126 intramuskuläre Funktionsstörungen - Störungen 221 
H-Zone, Muskel 578 266-271 - Translation 145 
IPSP (Inhibitorische Postsynaptische Kieferheber, Dehnung, passive 306 
Potentiale) 38, 574-575 kininvermittelte Unverträg- 
ischämische Methode, Triggerpunkt- lichkeiten 71 
I-Band, Muskel 577-578 behandlung 282 Kleinfinger, myofasziales Syndrom 
ICAK (International College of Applied ischiokrurale Muskulatur 407-410 374 
Kinesiology) 1 - Verkürzung 131 Kleinhirn 570-571 
ICV-(lleocecal Valve) 38 isokinetische Kontraktion 283 - graue Substanz 571 
lliopsoas-inguinal-Syndrom 562 isokinetische Kraftmessung 6 - Hemisphären, mediale 593 
Iliopsoas-Spannung 155 isolytische Kontraktion 283 - Hirnstiele 570 
Iium isometrische Kontraktion 579 - Kerne 571 
- anteriores 139, 473 isometrische Kraft - Rinde 570 
- Außenrotation 90 - maximale 579 - weiße Substanz 571 
- Bewegung, homonyme 90 - Messungen 5 Kletterfasern, Kleinhirnrinde 571 
- Innenrotation 90 isopathisches Prinzip, Homöopathie Knickfuß 130 
- posteriores 139-140, 402, 406, 32 Knick-Senkfuß 140, 528 
411, 500, 502 isotonische Kontraktion 580 Kniebeugung 399 
Iium-anterius-Tendenz 130 isotonische Technik 284 Kniefalte 130 
Iium-Inflare 90, 113 Knieflexion 404 
Ilium-Outflare 90, 113 Knieinstabilitätt 486 
IML (Intermediolaterale Zellsäule) J - laterale 398 
612 Jue-Yin-Achse, Pe-Le 165 - mediale 406, 502 


Indikator-Dysreaktioon, lokale 218 
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Knieschmerz, medialer 406 

Knochen 

- piezoelektrische Effekte 43 

- Verformbarkeit 115-116 

Knochenbewegungen, somatische 
Dysfunktion 116 

Körperhaltung 125 

- afferente Bahnen 600 

- Darmerkrankungen 135 

- Definition 597 

- Kontrolle 597-604 

- Nackenrezeptoren 597-598 

- nozizeptive Bahnen, afferente 
600 

- propriozeptive Bahnen, afferente 
600 

- propriozeptive Steuerung, Schlüs- 
selregionen 597 

- Rückenstrecker 598 

- Sakroiliakalregion 598 

- temporomandibulärer Bereich 
597 

- vestibuläre Afferenzen 600 

körperliche Untersuchung 2 

Körpermotorik 571 

Körperoberfläche, Yin/Yang 163 

Körpersensibilität 571 

Körperstellreaktion 604 

Körperstrukturen, gesamte, Pulsatio- 
nen 91 

Kohabitationsbeschwerden 340 

Kokzygodynie 340, 398 

Kokzyx 157-158 

- Extension/Flexion 89 

kommissurales System 596 

Kommissurenzellen, Rückenmark 
564 

Kompression(stests) 

- Brustwirbelsäule 150 

- HWS-Funktionsprüfung 148 

- Kiefergelenk 145 

- imStand 134 

Kondylenposition 103-104 

Kontraktion s. Muskelkontraktion 

Kontraktur, reflektorische 278 

Kontroll-(Ke-JZyklus 169-171 

Kontrollparameter 11 

Konzeptionsgefäß (KG) 166 

- Leitbahnen 208 

Koordinatensystem, Rotationsachsen 
104 

Kopf 

- Extension 539 

- Iymphatische Stauungen 281 

- Rotation 539 

Seitneigung 426 

Untersuchung von lateral 134 

-- vonposterior 129-130 

-- inRückenlage 151 

- stehend 136 

--- vonanterior 136 

Kopfgelenke 147 

- Co/C1 105 

- Ci/C2 105 

- Extension 105-106 

- Flexion 105-106 

- Rotation 105-106 

- Seitneigung 105-106 

Kopforgane, Chapman-Reflexe 226 


Kopfpositionen 600 

- Okulomotorik 602 

- vertebrale Motorik 602 

- zerebellare Aktivierung 601 

Kopfschmerzen 511 

- Faszienspannung, aufsteigende 
284 

- Fußläsionen 284 

Kopplungsphase, Muskelkontraktion 
578 

korakopektorales Syndrom 420, 561 

Korrektur 

- unvollständige, Aufdecken 51 

- viszerale 252-254 

Kortex 253 

- dorsal-parietaler 594 

- Großhirn 571 

- prämotorischer 594 

- sensorischer 593 

kortikale Areale, Bewegungspro- 
gramm 593 

kortikales Bereitschaftspotenzial, 
Willkürbewegungen 604 

kortikospinaler Trakt 594 

kostoklavikulärer Engpass 420 

kostoklavikuläres Syndrom 354, 360, 
448, 452, 470, 472, 526, 546, 561 

Kraftentwicklung, aktive, Muskel 
580 

Kraftmessung, isokinetische 5 

Kraftsinn 584 

Krallenhand 420 

kraniale Läsionen, ossäre, Klassifikati- 
on 91 

kraniale Mobilität 114-115 

kraniale Stressrezeptoren 263 

kraniale Suturen 83, 111-115 

kranialer Rhythmus 83-86 

- globales Listening 151 

- primär respiratorischer 86 

kraniomandibuläre Dysfunktion 
(CMD) 79 

kraniomandibuläres System (CMS) 
79 

kraniosakrale Bewegung 231 

kraniosakrale Diagnostik, Messungen, 
apparative 116 

kraniosakrale Koppelung 89 

kraniosakrale Läsionen 220 

- Challenge, respiratorischer 231- 
232 

kraniosakraler Mechanismus, Untersu- 
chungen, wissenschaftliche 114- 
116 

kraniosakrales System 79-104 

- Schnellkorrektur/-mobilisation 
233 

-- Atemunterstützung 234 

Kranium 

- Extension 89 

- Flexion 89 

- Funktionsprüfung 151 

- Palpation 151 

Krankheit 43 

Krause-Endkolben 587 

Kreatinphosphatspeicher (CrP), Mus- 
kel 581 

Kreislauf-Sexualität 165 

- Leitbahn 198-199 
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Kreuzbiss 101 
Kronenangulation/-inklination 98 
Kuboid, laterales 220 
Kunststoffe, Störfeldtestung 66 
Kurzschritt 411 
Kurzzeitplastizität 575 
Kyphose, thorakale 535 


L 

Laboruntersuchung 2 

Labyrinthreflex, tonischer, (TLR) 603 

Labyrinthstellreaktion 603 

Laktatazidose, Stoffwechsel, anaerober 
288 

Laktatüberproduktion 584 

Lamina cribrosa 81 

Langzeitpotenzierung 575 

Lasersysteme, Energiequellen 42-43 

Lateralbewegung, Kiefergelenk 143 

lateraler Strain, sphenobasiläre Syn- 
chondrose 93 

Lateralität 573 

Lateralprovokation, Kiefergelenk 145 

Lateroflexion, Brust-/Lendenwirbel- 
säule 133 

Laterotrusion, Kiefergelenk 96 

Leaf-Test 392 

Leberleitbahn 165, 206-207 

Leere-Leitbahn, Muskeln 238 

Leitbahn-Balance-Störung, Stressoren, 
energetische 237 

Leitbahn-Balancierung, energetische 

- Auffüllpunkt 235 

- Hyperreaktion, generalisierte 235 

Indikationen 235 

- Now-and-Won-Time-Technik 235 

- Schlafstörungen 235 

Leitbahnbeziehungen, Muskeln 
241-245 

Leitbahndysbalancen 

- Pulsdiagnostik 241 

- Therapie nach den fünf Wand- 
lungsphasen 240 

-- nach der Organuhr 240 

Leitbahnen 164, 178-209 

- Alarmpunkte 237 

- assoziierte, Überstreichen gegen 
deren Energiefluss 20 

- außerordentliche Gefäße 166 

- Blase 192-195 

- Definition 167 

- Dickdarm 180-181 

- Dreifacher Erwärmer 200-201 

- DuMai 209 

- Dünndarm 190-191 

- Gallenblase 202-205 

- gekoppelte 167 

-- Organuhr 237 

- Herz 188-189 

- Konzeptionsgefäß (KG) 208 

- Kreislauf-Sexualität 198-199 

- Leber 206-207 

- Lenkergefäß (LG) 209 

- Lunge 178-179 

- Magen 182-185 

- Milz 186-187 

- und Muskeln, anatomisches Be- 
zugssystem, topografisches 240 
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- Niere 196-197 

- Perikard 198-199 

- Punktlokalisation 174-176 
- Ren Mai 208 

- Steuerungspunkte 169-170 


- tendinomuskuläre 239-243 

- Yin-Yang-gekoppelte 168 
Zuordnungen 65 

nen 565 


Lemniscus 
- trigeminalis 587 
Lendenwirbelsäule 


- Bewegungen, gekoppelte 108 

- Biomechanik 107 

- Dornfortsätze, laterale 157 

- Schub 147 

- Extension 107-108 

-- inSeitlage 159 

- Facetten, Federungstest 147 

-- Kompression 398 

- Flexion 107-108 

-- inSeitlage 159 

- Funktionsprüfung 151 

- Funktionstest 157 

- Hyperlordose 135 

- Inspektion, von lateral 135 

- Palpation 133, 151 

- Retroflexion 134 

- Rotation 108, 134 

- Rotationsumfang 108 
Seitneigung 108 

Lenkergefäß (LG) 166 

- Leitbahnen 209 

Lernen, motorisches 593 

Leukotriendysbalancen 72 

Leukotriene (LTB4), Nozizeptorsensiti- 
vierung 583 

Lewit-Test 398 

Ligamente, Kiefergelenk 95 

Ligamentum(-a) 

- capsulare 95 

- sacrospinale 341 

- sacrotuberale 341 

- sphenomandibulare 95 

- stylomandibulare 95 

- temporomandibulare 95 

Ligamentum-iliolumbale- 
Engpass/-Syndrom 362, 386, 408, 
413, 458, 464, 533, 562 

- proximales 378 

Ligamentum-inguinale-Iliopsoas-Syn- 
drom 502 

limbischer Kortex (= Gyrus cinguli) 
609-610 

Linea nuchalis inferior/superior 81, 
93 

Linearbeschleunigungssensoren 600 

Liquor cerebrospinalis 83, 231-233 

Liquorraum 84 

Liquorzirkulation 85 

- Muskeldysfunktion 231 

Listening, globales, kranialer Ryhth- 
mus 151 

L5-Läsion 366 


Lobus 
- anterior (Cerebellum) 570 
- flocculonodularis 570, 571, 593 


- frontalis 572 
- occipitalis 572 


- parietalis 572 

- posterior (Cerebellum) 570 

- temporalis 572 

Local twitch sign 127 

Löschfunktion 51 

Löschmaßnahme 31 

Lokalanästhesie, therapeutische 240 

Lokomotion 607 

Long Term Potentiation (LTP) 575 

Lovett-Beziehungen 220 

- vertebrale Läsion 219 

Lovett-Partner 90 

- Therapieversagen 219 

LTP (Long Term Potentiation) 575 

Luft anhalten 18 

Lumbago, Skoliose 278 

Lumbalgien, Muskel, Problem-assozi- 
ierter 29 

Lumbalnerven 560 

Lumbalsegmente 

- Akupunkturpunkte 246 

- Fernpunkte 246 

Lumbalsyndrom, Nahrungsmittelun- 
verträglichkeit 30-31 

Lumbosakral-Tunnel 464 

Lungen-Leitbahn 165, 178-179 

- inFülle 170 

Luo-Punkte 170 

Luxation, Bizepssehne, lange 344 

LWS s. Lendenwirbelsäule 

LWS-Syndrom 398 

L5-Wurzelläsion 362 

LA-Wurzelläsion 528 

Lymphatic Technique 

- anterograde 228 

- retrograde 223 

Lymphdiaral®-Salbe 222, 228 

Lymphgefäß nach Voll 66 

Lymphomyosot® 222 

Lymphzytentransformationstest 66 


M 

Magen 

- Hypazidität 67-68 

- Hyperazidität 67 

- Säurestörungen 60 

Magenleitbahn 164, 182-185 

Magnesium 290 

Magnet Resonance Imaging, functio- 
nal (fMRI) 559 

Magnet-Therapielokalisation 38 

makroskopische Bewegungen, Sakrum 
111-112 

Malokklusion, Schädelbasisdysfunkti- 
on 92 

Mandibula 80 

- Dorsal-/Ventralbewegung 96 

manuelle Diagnostik, Komponenten 
119-120 

manuelle Untersuchung 119-162 

manueller Muskeltest 14--24 

MAP (maximaler aerober Puls) 288 

Mark, verlängertes 567 

Materialtestung, zahnärztliche Werk- 
stoffe 67 

Maxilla 80 

Maximalkraft des Patienten 14 

McBurney-Punkt 154 
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Mechanik, gekoppelte, vertebrale Läsi- 
on 213 

mechanische Provokation 7 

Mechanorezeptoren 568 

Mechanorezeptorenafferenz 568 

Mechanorezeptorendysfunktion 47 

Medianus-Engpass-Syndrom 390 

Medikamententest, Challenge, chemi- 
scher 29 

Medulla oblongata 567 

- ventrolaterale 611 

Medulla spinalis 564-567, 569 

Meissner-Zellen 587 

membranöse Läsionen, respiratori- 
scher Mechanismus 92 

Membranpotenzial 574 

Menisken, Einklemmung 110 

Meridiane 163 

Meridiantherapie, Akupunktur 238 

Mesenzephalon 567 

Mesio-Okklusion 100 

Messungen, apparative, kraniosakrale 
Diagnostik 116 

metabolische Funktionen, Organe 
251 

Metaboliten, saure 584 

Metall, Organuhr 171 

Metallbelastungen 

- Diagnostik 65 

- Störfeldtestung 64-67 

Metathalamus (= Corpus geniculatum 
laterale/ediale) 571 

MFR (Mesenzephale Formatio Reticu- 
laris) 570 

Michaelis-Raute 130 

Migräne 10-11 

Milzleitbahn 165, 186-187 

mimische Muskulatur 314-315 

Mittelfinger, Radial-/Ulnarabduktion 
418 

Mittelglieder, Extension 420 

Mittelhirn 567 

mobilisierende Behandlung, vertebra- 
leLäsion 219 

Modulation, zentrale, Rezeptoren 40 

Molarenrelation 98, 141 

Molybdän 290 

Motoneurone 

- a-Motoneuron 2,584 

- - reticulospinalis 253 

- y-Motoneuron 39, 584 

-- dynamisches 584 

- - reticulospinalis 253 

-- tonisches 584 

- Rückenmark 587 

a-Motoneuronpool (AMN) 39-40 

Motorik, reflektorische 576 

motorische Bahnen 

- Verlauf, gekreuzter 566 

motorische Einheit 579 

motorische Endplatte 577, 579 

motorische Fasern, Spinalnerven 
560 

motorische Programme 

- Inhibition, physiologische 20-21 

- kortikale 587 

motorische Systeme 576-609 

- extrapyramidale 596 

motorische Zentren, Hirnrinde 593 


motorischer Sektor, Rückenmark 
565 

motorisches Segment 

- assoziiertes 211 

- Störungen, Muskeldysfunktion 
212-221 

Mouth-wrap-around-Test 422 

MPFR (Mesenzephale Paramediane 
Formatio Reticularis) 570 

Multidisziplinarität 4 

Mund, Spannungs-/Strommessungen 
65 

Mundakupunktur nach Gleditsch 
249 

Mundraum 

- Funktionsprüfung 141-143 

- Palpation 141-143 

Mu-Punkte 170 

muscle interlink 269 

Muscle Stretch Reaction 280-286 

Musculus(-i) 

- abductor digiti minimi 
419 

-- hallucis 323 

- pollicis brevis 178, 320 

--- longus 178, 321, 369 

adductor brevis 324-328 

-- hallucis 329 


322, 375, 


-- longus 324-328 
-- magnus 324-328 
-- pollicis 180, 330-331, 389, 419 


- adductores, Inhibition 139 

- anconeus 543-547 

- biceps brachii 178, 344-346, 381 

-- femoris 399 

- brachialis 346-347 

- brachioradialis 178, 348-349 

- buccinator 314-315 

- coccygeus 342-343 

- coracobrachialis 350-351 

- costotransversales 216 

- deltoideus 352-355 

- digastricus 93, 96, 315, 317 

- extensor carpi radialis brevis 
356-357, 361 

- - - - longus 

--- ulnaris 358-359 

- - digitorum longus 362-363 

--- (Manus) 360-361 

-- hallucis brevis 364-365 

--- longus 366-367 

- - pollicis brevis 180, 368-369 

--- longus 180, 368-369 

- flexor carpi radialis 178, 370-371 

--- ulnaris 372-373 

-- digitiminimi 374-375 

-- -- brevis 329 

- - digitorum brevis 376 

--- longus 378 

- - - profundus 

- - - superficialis 373, 381-383 

-- hallucis brevis 329, 384-385 

--- longus 386-387 

- - pollicis brevis 178, 388-389 

--- longus 381, 390-391 

gastrocnemius 392-395 

gemellus inferior 432 

-- superior 432 

geniohyoideus 


356-357, 369 


380-381 


96, 316-317 


gluteus maximus 396-399 
- - Inhibition 140 

- - Strain-counterstrain 273 
-- Testung 15 

- medius 397, 400-402 

- - Inhibition 140 

- minimus 403 

gracilis 404-406 

- Inhibition 139 

illiacus 411-413 

- Inhibition 139 
illococcygeus 341-343 
iliocostalis 492, 496 

- cervicis 495-496 

- global 496 

- Jlumborum 495-496 

- thoracis 495-496 
infraspinatus 414-417 

- Hypertonus 138 
interossei dorsales (Manus) 418- 
419 

- palmares 418-419 
interspinosi 216 
intertransversarii 216 


ischiococcygeus 341-343 
lateralis 93 
latissimus dorsi 422-424 


levator scapulae 425-427 

longissimus 492 

- capitis 93, 492, 494, 496 

- cervicis 492-493, 496 

- global 494 

- lumborum 492, 496 

- thoracis 492-493, 496 

longus capitis 93 

lumbricales (Manus) 420-421 

masseter 93, 96, 308-309 

- Palpation 141 

multifidus 498-499 

- lumbalis 498 

- sacralis 498 

- thoracalis 498 

mylohyoideus 96, 316-317 

obliqui abdominis 332-339 

- - Inhibition 139 

-- Schmerzübertragung 335 

obliquus capitis inferior 432 

-- superior 93,432 

- externus abdominis 332-333 

- internus abdominis 332-333 

obturatorius externus 440 

- internus 341, 439-442 

omohyoideus 96, 318-319, 435 

- Challenge 319 

opponens digitiminimi 375, 

442-443 

- pollicis 178, 389, 444-446 

palmaris longus 371, 373, 446 

pectineus 324-328 

pectoralis major clavicularis (PMC) 

447-449 

- - sternalis (PMS) 450-453 

- - viszerosomatische Segmente 
213 

- minor 178, 454-455 

peroneus brevis 456-458 

- longus 456-458 

- tertius 459-461 

piriformis 440, 462-466 
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-- Inhibition 140 

- plantaris 507-508 

- popliteus 466-469 

pronator quadratus 469-470 

- teres 178, 371, 471-472 

- psoas 473-475 

- Dehnungsprüfung 475 

-- Inhibition 139 

-- major 412, 474 

-- minor 412, 474, 476 

-- PIR 475 

- - Strain-counterstrain 273 

-- Testung 15 

- pterygoideus 93 

- - lateralis 95-96, 312-314 

--- Palpation 142 

- - - Strain-counterstrain 274 

-- medialis 96, 310-311 

--- Palpation 141-142 

- pubococcygeus 340-341 

- quadratus femoris 440, 477-478 

-- lumborum 479-482 

--- Inhibition 139 

- quadriceps femoris 482-488 

- - - Vastusgruppe 484 

- rectus abdominis 336-339 

- - - Schmerzübertragung 338- 
339 

-- capitisanterior 93 

--- lateralis 93 

- - - posterior major 

- - -- minor 93, 432 

-- femoris 482-488 

- - - Testung 15 

- rhomboidei 489-492 

-- Inhibition 138 

- - Strain-counterstrain 274 

- rotatores breves 215, 499 

-- longi 215, 499 

sacrospinalis, neurolymphatische 

Reflexe 224 

sartorius 500-502 

- Inhibition 139 

- scalenus anterior 434-438 

-- medius 434-438 

-- posterior 434-438 

- semimembranosus 399 

- semispinalis capitis 93, 428-433 

- cervicis 428-433 

- thoracis 428-433 

- semitendinosus 399 

serratus anterior 503-405 

-- Inhibition 138 

- - posterior superior 490 

- soleus 506-508 

-- Verkürzungen 394 

sphincter ani 341 

- splenius capitis 93, 428-433 

- cervicis 428-433 

sternocleidomastoideus 

511 

-- Inhibition 137 

- sternohyoideus 

- sternothyroideus 

- styloglossus 93 

- stylohyoideus 93, 96, 316-317 

- stylopharyngeus 93 

- subclavius 512-514 

- subscapularis 514-517 


93, 432 


93, 509- 


96, 318-319 
96, 318-319 
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- supinator 178, 357, 369, 517-518 
- supraspinatus 519-520 
- temporalis 93, 95-96, 306-307 


-- Palpation 141 

tensor fasciae latae 521-523 

- - - - Inhibition 140 

-- velipalatini 93 

- teresmajor 524-525 

-- minor 526-527 

- thyrohyoideus 96, 318-319 

- tibialis anterior 528-530 

--- Inhibition 140 

--- Reaktionspunkte 240 

- - - Triggerpunkte 240 

-- posterior 531-533 

- -- Inhibition 140 

- trapezius 93 

-- Inhibition 138 

- - pars inferior (pars ascendens) 
534-535 

- - pars medialis (pars horizontalis) 
536-537 

- - pars superior (pars descendens) 
539-542 


- triceps brachii 543-547 
- vastusintermedius 482-488 
- - Jateralis, medialis 482-488 


Muskel, dysreaktiver 22 

Muskelaktivierung, repetitive durch 
den Patienten 290 

Muskelbehandlung, lokale, vertebrale 
Läsion 218 

Muskel-Dehnungsreaktion 280-286 

Muskeldehnungsreflex 588 

Muskeldysfunktion s. muskuläre Dys- 
balance 

Muskel-Energietechniken 

- Triggerpunktbehandlung 282 

Muskelfasern 581, 584 

Muskelfazilitation 39-40 

Muskelfunktion 305-557 

- Beziehungen 28 

Muskelfunktionsketten 

- Dysbalancen 231 

-- Nadelakupunktur 239-242 

Muskelinhibition 39-40 

- arthrogene 583 

Muskelkater 584 

Muskelkontraktion 578-579, 582 

- Erregungsphase 578 

- exzentrische 580-581 

- Formen 579-580 

- isokinetische 283 

- isolytische 283 

- isometrische 579 

- isotonische 283, 580 

- Kontraktionsphase 578-579 

- konzentrische 283 

- Kopplungsphase 578 

- Relaxationsphase 579 

- Ruhezustand 578 

- Schrittfolge 578 

- sequenzielle, reaktive Muster 
269-270 

Muskelkrämpfe 126 

Muskel-Leitbahn-Beziehung 

- Akupunktur 235 

- Störungen 233-251 


Muskelmetabolismus, funktionelle 
Störungen 286-291 

Muskelmuster, reaktive 270 

Muskel(n) 578 

- Agonist-Antagonist-Beziehung 
269 

- dysreaktiver 28 

- Energiehaushalt 581 

- Feinbau 577 

- Geschwindigkeits-Kraft-Beziehun- 
gen 581 

- hyperreaktiver 21 

- hypertoner 23-24 

- hyporeaktiver 21 

-- gelenkassoziierter 260 

- Innervation, segmentale, Störungen 
212 

- Kraftentwicklung, aktive 580 

- läsionsassoziierter, dysreaktiver 
263 

- Leere-Leitbahn 238 

- Leitbahnbeziehungen 241-245 

- - anatomisches Bezugssystem, 
topografisches 241-242 

- motorische Innervation 241-245 

- normoreaktiver 19-21 

- Palpation 126 

-- zangenartige 127 

- phasische 581 

- Phosphate, energiereiche 581 

- problemassoziierter 28-30 

- reaktive Muster 269 

- reaktiver 269 

- schmerzhafte, PIR 282 

- schwacher 22-24 

- Schwächezeichen 305 

- Segmente, sympathische, zugeord- 
nete 241-245 

- tonische 581 

- Tonusveränderungen 582 

Muskelnozizeptoren, Schmerzmodula- 
toren 584 

Muskel-Organ-Beziehung 251 

Muskel-Organ-Nährstoffbezüge 
254-255 

Muskelpropriozeptoren 212, 582- 
583 

- Störungen 266-271 

Muskelreaktion 

- Änderungen 38 

- elektromagnetisches Phänomen 
43-44 

Muskelschmerz, neurobiologische 
Grundlagen 583 

Muskelschwäche 19 

- Muster nach Challenge 40 

-- generelle 40 

Muskelspindeln 577, 585, 589 

- Feedbackmechanismen, proprio- 
zeptive 280 

Muskelspindelzelltechnik, Muskelpro- 
priozeptorenstörungen 267-269 

Muskeltest(ung) 

Bedingungen 14 

Fehlerquellen 14 

- manuelle 13-25 

- manueller 14-18 

-- Definition 14 

-- Mechanismen 39 
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Messparameter, objektive 4 

- oral getestete Substanzen 253 

- Reaktionen 24-25 

Vorsichtsmaßnahmen 14 

Muskeltonus, Inhibition 582-583 

Muskeltonusmodell nach Becker 86 

Muskelverhärtungen, PIR 283 

Muskelverkürzungen, Ursachen 278 

muskuläre Dysbalance 47, 211-244, 
245-296 

- Akupunktur 238, 244 

- Dehnung, langsame, dynamische 
279-280 

--- statische 279 

-- schnelle 278 

- Folgen, klinische 278 

- Gelenkmechanik 278 

- Inhibition, autogene 279 

- Liquorzirkulation 231 

- lokale, spondylogenes Reflexge- 
schehen 219 

- motorisches Segment, Störungen 
212-214 

- Muskel-Leitbahn-Beziehung 
233-251 

- Störfeldtestung 62-64 

- Ursachen, extramuskuläre 211- 
266 

-- intramuskuläre 212 

- systemische 211 

- viszeroparietales Segment, Störun- 

gen 214-215 

Zentralisierung 278 

muskuläre Regionen, Akupunktur- 


punkte 174 

muskuläre Störungen s. muskuläre 
Dysbalance 

muskulärer Hypertonus 126, 276- 
286 


muskulärer Hypotonus 126 

muskulärer Spasmus 126 

muskulärer Stoffwechsel, Störungen 
47 

myofasziale Gelose/Störungen 212, 
284-286, 452 

- Differenzialdiagnostik 287 

- Differenzialdiagnostik und -thera- 
pie 286 

- Hals 511 

- Kleinfinger 374 

- Muskeldehnungsreaktion, positive 
280 

- orofaziale 281 

- PIR 283 

Myofibrillen 577-578 

Myogelosen s. myofasziale Gelose/Stö- 
rungen 

Myosin 578 

Myosinfilament 577 

Myotendinosen 128 

- spondylogenreflektorisch bedingte 
109 


N 

Nackenextensoren 428-433 
Nackenflexoren 434-438 
- Adson-Test 438 

- Eden-Test 438 


- Skalenus-Krampftest 438 

- Wright-Test 438 

Nackenreflexe 603 

Nackenrezeptoren, Körperhaltung 
597-598 

Nackenrotation 539 

Nackenstrecker, Inhibition 137 

Nadelakupunktur, Muskelfunktions- 
ketten, gestörte 239-242 

Nährstoff-Beziehung 254-255 

Nährstoffdysbalance 47 

Nährstofffaktor, assoziierter 211 

Nahrungsmitteltest 27 

Nahrungsmittelunverträglichkeiten 
9, 70-71 

- Lumbalsyndrom 30-31 

Narbenstörfelder 54 

Nasenskelett, Knochen 80 

Naviculare, mediales 220 

Nebennierendysfunktion 406, 502 

Neozerebellum 571 

Nerven, gemischte 560 

Nervenfasern, afferente 584-585 

Nervenkompression, vertebrale Läsio- 
nen 111 

Nervensystem 

- peripheres 

- vegetatives 

Nervus(-i) 

- accessorius 509, 511, 534, 536 

- auricularis magnus 563 

- axillaris 241, 353, 526-527, 561, 
563 

- cutaneus antebrachii lateralis 563 

--- medialis 563 

--- posterior 563 

-- brachii medialis 563 

--- posterior 563 

-- femoris lateralis 476, 563 

--- posterior 563 

- dorsalis scapulae 241, 425, 489, 
561 


559-576 
609-617 


- facialis 314-316 
- femoralis 242, 326, 476, 485, 500, 
562 


- genitofemoralis 563 

- glutealis inferior 242, 396, 399, 
562 

-- superior 242,400, 403, 

521-522, 562 

- hypoglossus 316 

- iliocostalis cervicis 496 

- iliohypogastricus 242, 476, 563 

- ilioinguinalis 476, 563 

- intercostobrachialis 563 

- ischiadicus 243, 327, 399, 562 


- mandibularis 306-307, 309, 
315-316 

- massetericus 308 

- medianus 241-242, 320, 360- 


361, 330-382, 388, 390, 420, 444- 
446, 469-470, 472, 561, 563 

- musculocutaneus 241, 344, 346- 
347, 350, 561 

-- Entrapment 346, 350 

obturatorius 242, 326-327, 562 

occipitalis major 563 

-- minor 563 

pectoralis 241, 450 


- - lateralis 561 

-- medialis 458, 561 

- peroneus 243,562 

-- communis 563 

-- profundus 362, 364, 366, 459- 
463, 528, 563 

- superficialis 456-458, 563 

- phrenicus 241, 548, 550 

- plantaris lateralis 562 

-- medialis 323, 329, 376, 384, 

562 

- pterygoideus lateralis 312 

-- medialis 310 

- pudendus 563 

- radialis 241, 321, 346, 348, 356, 
358, 360, 517, 543, 545, 561, 563 

-- Entrapment 368 

- saphenus 563 

- subclavius 241, 512, 561 

- subscapularis 241, 514, 561 

- supraclavicularis 563 

- suprascapularis 241, 414, 519- 
520, 561 

-- Entrapment 416 

- suralis 563 

- temporales profundi 306 


- thoracicus longus 241, 503-504, 
561 

- thoracodorsalis 241, 423, 524- 
525, 561 


- tibialis 243, 378, 386, 392, 466, 
506, 508, 531-532, 562 

- transversus colli 563 

- trigeminus 308 

- ulnaris 242,322, 330, 372-374, 
380-381, 388, 418-420, 442, 561, 
563 

Nervus-suprascapularis-Syndrom 
561 

Neukleinhirn 571 

Neurodystrophie-Modell, vertebrale 
Läsionen 111 

neurologische Dysorganisation 

- funktionelle 50, 53 

- Befundklärung, temporäre 55 

-- neurologisches Modell 57 

-- unvorhersehbare 53 

-- Ursachen 54 

-- vorhersehbare 53 

- strukturelle Ursachen 54 

- vertebrale Läsion 219 

- zentrale 47 

neurologische Grundlagen 559-617 

neurologische Mechanismen 38-39 

neurologischer Zahn 64 

neurologisches Modell 

- neurologische Dysorganisation, 
funktionelle 57 

- vertebrale Läsionen 110-111 

Neurolymphatische Reflexe 47, 221- 
228 

- Anwendung 222 

- assoziierte 211 

- Behandlung 252 

- Diaphragma 224 

- Extremität, obere 224 

-- untere 225 

- 51%er nach Goodheart, wieder- 
kehrende 223 
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- M.sacrospinalis 224 

- Reflexpunkte, wiederkehrende 
222 

- Therapielokalisation 252 

- Wirbelsäulenmuskulatur, intrinsi- 
sche 224 

Neuromuskuläre Assessments, funk- 
tionelle 2 

Neuromuskuläre Therapie 282 

Neurontheorie 574-576 

Neuropeptide, Schmerzmodulatoren 
584 

Neurovaskuläre Reflexe 47, 228-231 

Neurovaskuläre Reflexe (NV) 228- 
231 

- assoziierte 211 

- vondorsal 229 

- emotionale 231 

- vonlateral 228 

- vonventral 229 

nicht gehaltener Challenge, Rebound 
34-35 

Nierenläsionen, Psoashyporeaktion 
476 

Nierenleitbahn 166, 196-197 

NL-Reflex s. Neurolymphatische Refle- 
xe 

Non-Rebound-Challenge 34 

Noradrenalin, Stoffwechsel, anaerober 
288 

Normfunktion 24 

Normoreaktion 24 

normoreaktiver Challenge 27 

normoreaktiver Indikatormuskel, 
Lymphatic Technique, retrograde 
223 

normoreaktiver Muskel 19-21 

- wird durch TL, dysreaktiv 38 

Nosoden 32 

Now-and-Won-Time-Technik, Leit- 
bahn-Balancierung, energetische 
235 

Nozireaktion 216 

Nozizeption, Schmerzmediatoren 23 

nozizeptive Afferenzen 276 

- somatosensorische 593 

nozizeptive Bahnen, afferente, Körper- 
haltung 600 

nozizeptive Bewegungssynergie, Reak- 
tionssystem 589 

Nozizeptoren 587 

Nuclear-bag-Fasern 584-585 

Nuclear-chain-Fasern 584-585 

Nucleus(-i) 

- ambiguus 568-569, 611 

- caudatus 567, 573-574, 596 

- cochlearis 569 

-- accessorius 565, 385 

- dorsalis nervi vagi 568-569, 611, 
615 

- emboliformis 592 

- fastigii 593 

- globosus 592 

- intermediolateralis (IML) 41, 568 

- interpositus 592 

- interstitialis Cajal 600 

- mesencephalicus nervi trigemini 
567, 598 
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- motorius nervitrigemini 568- 
569, 598 

- nerviabducentis 568-569 

- oculomotorius accessorius (Edin- 
ger-Westphal) 568, 615 

- olivaris 568 

- parabrachiale 41-42 

- parabrachialis 253, 611 

- pontinus nervi trigemini 567 

- ruber 592 

- salivatorius inferior/superior 
568-569, 615 

- sensorius principalis nervi trigemi- 
ni 567, 569, 598 

- spinalis nervi accessorii 

--- trigemini 598 

- subthalamicus 596 

- tractus mesencephali nervi trige- 
mini 569 

- - solitarii 253, 568-569, 611 

- vestibularis 569 

Nucleusprolaps 254, 408 

Nucleusprotrusion 408 

Numerierungssystem, Zähne 97 

Nutrimente, orale Testung 40 

Nystagmus 608 


568-569 


0) 

Oberbauchorgane, Chapman-Reflexe 
226 

Oberflächensensibilitäit 566 

Oberkieferschneidezähne, Relation 
100 

Oberschenkel, Parästhesien 413 

Obturator-Syndrom 562 

Ocular-lock-Befund 55 

Öffnungsbewegung, Kiefergelenk 
143 

Ökologie, klinische 59-78 

offener Biss 101 

Ohrakupunktur 243-247 

Ohrvorder-/-rückseite, Bewegungssy- 
stem, Topografie 247 

Okklusion 103 

- Analyse 98-104 

- aufgehobene, Schlussbiss 309 

- Definition 98 

- dynamische 103 

- habituelle 103, 141 

- maximale 103 

- Störungen 18 

- zentrische 103 

Okklusionsebene, Spee’sche Kurve 
101-102 

Okulomotorik, Kopfpositionen 600- 
602 

Okziput 

- Bewegungen 87 

- Extension 86 

Flexion 86 

Rotation 94 

- Schmerzen 430 

Okziputebene 130 

olfaktorische Testung 32 

Olivia inferior 592 

Omega-3-PUFA 290 

Omega-6-PUFA 290 

optisches System 571 


optokinetische Dysmetrie 593 

oral getestete Substanzen, Muskeltest 
253 

orale Provokation 6-8 

- Nährstoffe 40 

Orbita, Schmerzen 430 

Organ-Candidose, Störfeldtestung 69 

Organ(e) 

- assoziiertes 211 

- metabolische Funktionen 251 

Organuhr 170-172 

- Leitbahndysbalancen, Therapie 
241 

- Leitbahnen, gekoppelte 237 

- Umläufe 173 

- Yang-/Yin-Leitbahn 173 

- zirkadiane Rhythmik 175 

Origin-Insertion-Läsion 47 

Os(-sa) 

- coccygis 158 

-- Federungstest 158 

- coxae, Bewegungen 113-114 

- Fehlstellungen 114 

- ethmoidale 81,87 

- frontale 80-81, 87-88 

- lacrimale 80 

- maxillare 87 

- nasale 80,87 

- occipitale 80-81, 93 

- palatinum 81, 87, 93 

- parietale 80-81, 88, 93 

-- Außenrotation 88 

-- Innenrotation 88 

- sphenoidale 80-81, 87 

- temporale 80-81, 88, 93 

-- Außenrotation 88 

-- Innenrotation 88 

- zygomaticum 80-81, 93 

ossäre Läsionen, respiratorischer Me- 
chanismus 91 

osteopathische Therapie, viszeral 
251-253 

Out, Zahnkronenstellung 102 

Outcome-Studien 9 

Outflare 87 

- Ilium-Außenrotation 90 

Overgrowth-Syndrom 70 

Oxigenierungsstörungen 550 


P 


painfularc 519 

Paläozerebellum 571 

Pallidum 574 

Palpation 125, 130-134 

- Becken 131 

- Brustwirbelsäule 133 

- Faszien 126 

- Hals 145-147 

- Haut 125 

- Kauapparat 141 

- Lendenwirbelsäule 133 

- Muskulatur 126 

- Rückenstrecker 127 

- Unterhaut 125 

Palpationsschmerz, Kiefergelenk 143 

Pankreasinsuffizienz, Störfeldtestung 
68 

Pantothensäure 290 
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parabrachiale Nuclei 42 

Parästhesien 

- Fußsohle 508 

- Oberschenkel, ventraler 413 

- Unterarm 350 

parapyramidales System 596 

Parasitosen 

- Screening 60 

- Störfeldtestung 69 

paraspinöse Irritationszonen 215 

Parasympathikus 616 

Parese, nicht spastische, pyramidale 
607 

Parkinson-Syndrom 608 

- Hypertonus 23 

PBFR (Pontobulbäre Formatio Reticu- 
laris) 570, 597 

Pectineus 324-328 

Pectoralis-minor-Syndrom 354, 360, 
438, 470, 472, 526, 546 

Pedunculus cerebellaris 
592 

Peitschenschlagsyndrom 436 

periaquäduktales Grau 611 

Perikardleitbahn 165, 198-199 

peripheres Nervensystem (PNS) 
559-563 

Perkussor-Behandlung 286 

Peroneus-Tunnel-Syndrom 362, 458, 
528, 562 

PET (Positron Emission Tomography) 
559 

Phänomene, Mechanismen, mögliche 
38-44 

Phosphatase, Tarsaltunnelsyndrom 
377, 385 

Phosphate, energiereiche, Muskel 
581 

Phosphor 290 

Pia mater 84 

piezoelektrische Effekte, Knochen 
43 

Pincer-Palpation-Challenge, Myogelo- 
sen 287 

Pinzettengriff 420 

PIR (postisometrische Relaxation) 
282-283, 305 

- M.psoas 475 

Piriformis-Syndrom 362, 378, 386, 
398, 402, 408, 458, 464, 521, 528, 
533, 562 

Piriformis-Test 

- inBauchlage 462 

- inRückenlage 462 

- imSitzen 462 

PIR-Manöver 456 

Pischinger-Grundsystem 42 

Pisiforme-Hamatum-Syndrom 322, 
330, 374, 420 

Plantarfaszie, Mikrorisse 323 

Plastizität, Nervensystem 575 

Plattfuß 130, 528 

Platysma 314 

Plexus 213 

- brachialis 241-242, 560 

- cervialis 560 

- cervicalis 241, 534, 536 

- choroideus ventriculi lateralis 85, 
573 


567, 571, 


- lumbalis 242, 473-474, 479, 560, 
562 
- sacralis 243, 439-440, 477, 560 


- ventriculi quarti 85 

PNF (Propriozeptive Neuromuskuläre 
Fazilitation) 283 

PNS (Peripheres Nervensystem) 
559-563 

Pol, Aufbringen 19-20 

Pons 567, 569, 570 

Pontine Paramediane Formatio Reticu- 
laris (PPFR) 570 

Pontobulbäre Formatio Reticularis 
(PBFR) 570, 597 

pontobulbäres System 605 

Popliteus-Syndrom 533 

Porus acusticus externus/internus 
81 

47/-Position, Zähne 104 

Positron Emission Tomography (PET) 
559 

postisometrische Relaxation (PIR) 
282-283, 305 

Postsynaptische Rezeptoren 574 

posturale Afferenzen, Kopfpositionen 
602 

posturale Reaktion 597 

- Inspektion, von anterior 136 

- Integration 604 

- vertebrale Läsion 219 

Potuberantia occipitalis externa 81, 
93 

PPFR (Pontine Paramediane Formatio 
Reticularis) 570 

prämotorischer Kortex 

- Ausgangssysteme 596 

- lateraler 594 

- primärer 594 

Pressure-stat-Modell nach Upledger 
86 

Problem-assoziierter Muskel 

Processus 

- clinoideus anterior 81 

- coronoideus 95 

- mastoideus 81,93 

- palatinus maxillae 81, 93 

- pterygoideus 81,93 

- styloideus (Os temporale) 81,93 

- zygomaticus maxillae 81, 93, 95 

Projektionsschmerz 583-584 

Pronator-teres-Syndrom 380, 382, 
420, 472, 561 

Propriorezeptoren 577 

- Dysfunktion 47 

- Füße 598 

- Fußsohlenmuskeln 263 

- Typen 585-586 

Propriozeption 567 

- Muskulatur 582-583 

propriozeptive Afferenzen 

- Integration 609 

- Körperhaltung 597-600 

Propriozeptive Neuromuskuläre Fazili- 
tation (PNF) 283 

Prostaglandin E2 (PGE2) 

- Nozizeption 587 

- Nozizeptorsensitivierung 583 

Prostaglandindysbalancen 60, 71-72 

Prostatitis 158 


28-30 


Proteine 578 

Proteinkinase 576 

Protokoll 59-60 

Protrusion 

- Kiefergelenk 96 

- maxilläre 98 

- skelettale 98 

Provokation 

- emotionale 6 

- olfaktorische 32 

- orale 7-8 

- sensorische 27-46 

-- Mechanismen 40 

Provokationsmittel, Stressoren, syste- 
mische, chemische 74 

Provokationstests, Kiefergelenk 145 

Pseudoallergien, Störfeldtestung 71 

Pseudo-Ischiasschmerz 396 

pseudoradikuläre Syndrome, spondy- 
logene 109 

Psoas-Dysfunktion 220 

Psoastest 476 

psychiatrische Störungen, respiratori- 
scher Mechanismus 82 

Psychoneuroimmunologie 33-34 

Pterion 80 

o-3-PUFA 290 

o-6-PUFA 290 

Puls, aerober, maximaler (MAP) 288 

Pulsdiagnostik 238 

- Leitbahndysbalancen 241 

Puls-Messung 

- aerobes Training 288 

- Trainingsgestaltung 288 

Pulstastung 

- Akupunktur 172-174 

- Handgelenk 173 

- klassische 172 

Purkinje-Zellen, Kleinhirnrinde 571 

Putamen 573-574, 596 

pyramidales System 605-606 

Pyramidenbahn 566, 594, 606 


Quadratus-lumborum-Hartspann 
472 

Quecksilberbelastung, Therapie 65 

Quellpunkte, Yin-Leitbahnen 170 


R 

Radialabduktion 356 

- Finger 418 

Radialisläsion, Daumenendglied, Ex- 
tensionsschwäche 368 

Radix anterior/posterior (N. spinalis) 
560 

räumliche Summation 576 

Ramus(-i) 

anterior (N. sacralis) 340, 342 

- (N.spinalis) 560 

-- plexus brachialis 560 

- communicans albus 560 

- cutanei laterales (Nn. intercostales) 

563 

dorsalis (N. cervicalis) 494, 563 

-- (N. spinalis) 213, 432, 492-493, 
488, 490 
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-- (N.thoracicus) 563 

- meningeus (N.spinalis) 213 

- posterior (N.spinalis) 560 

-- plexus cervicalis 560 

- profundus (N. radialis) 357, 518 

- spinalis (A.lumbalis) 213 

thyrohyoideus 318-319 

- ventralis (N.spinalis) 213 

-- (N.thoracicus) 563 

RA-Sensoren 586 

Reaktionen 587 

Reaktionspunkte 

- lokale 174 

- M.tibialis anterior 240 

reaktive Muster 

- Hautrezeptoren 271 

- Muskeln 269 

- Muskulatur 270 

reaktives Paar 268 

Rebound-Challenge 34-35 

Recessus 

- infundibuli 85 

- lateralis 85 

- opticus 85 

- suprapinealis 85 

Rechts-links-Hirnaktivität 37 

Referenzposition, Kondylenposition 
103 

reflektorisches Phänomen, Blockie- 
rung 110 

Reflexbezüge, spondylogene 256- 
259 

Reflexbogen 

- somatoviszeraler 593 

- spinaler 617 

Reflex(e) 587 

- kutiviszeraler 617 

- neurolymphatische s. Neurolym- 
phatische Reflexe 

- neurovaskuläre s. Neurovaskuläre 
Reflexe 

- somatoviszerale 221-228, 617 

- spondylogene 109, 127-128, 211, 
254, 256-259 

- statische 602 

- statokinetische 602 

- viszerokutaner 617 

- viszerosomatischer 47,617 

- viszeroviszeraler 617 

Reflexpunkte, wiederkehrende, neuro- 
lymphatische Reflexe 222 

Reflexsystem 

- Ib-Fasern 588 

- Rückenmark 587 

9er-Region nach Gleditsch 249 

Reinshaw-Hemmung 268 

Reklination, HWS-Funktionsprüfung 
148 

Rekrutierungen 16 

- Verhinderung 16 

Relation, zentrische, Kondylenposition 
103 

Relaxation, postisometrische 305 

Relaxationsphase, Muskelkontraktion 
579 

Ren Mai 166 

- Leitbahnen 208 

Renshaw-Hemmung 266 

Renshaw-Zellen, Rückenmark 565 
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Repeated Muscle Activation Patient 
Induced (RMAPI) 47,212 

respiratorische Bewegungen, Sakrum 
111-112 

respiratorischer Challenge 35 

respiratorischer Mechanismus 

- membranöse Läsionen 92 

- ossäreLäsionen 91 

- primärer, Läsionen, Klassifikation 
83, 91 

- Rhythmusveränderungen, 82 

Restriktionen 

- Bewegungen 252 

- osteopathische Therapie, viszerale 
252 

Retikularissystem 570 

Retroflexion 

- Brust-/Lendenwirbelsäule 133 

- Brustwirbelsäule 149 

- gleichzeitige 134 

Rotation, gegensinnige 134 

- Seitneigung 134 

Retropatellaarthrose 486 

Retrusion 

- Kiefergelenk 96 

- skelettale 98 

Rezeptoren 

- Modulation 40 

- postsynaptische 574 

- zentrale 40 

reziproke Hemmung;/Inhibition 283 

Rhizarthrose 320-321 

Rib-pump-Technik 275, 305 

Rigidität 582 

Ringfinger, Ulnarabduktion 418 

Rippen 

- Biomechanik 107 

- Dysfunktion, chronische 535- 
536 

- Elevation 434 

- Federungstest 157 

- Funktionsprüfung 150-151 

- Palpation 150-151 

RMAPI (repeated Muscle Activation 
Patient Induced) 47, 212 

Rotation 

- Brust-/Lendenwirbelsäule 133 

- Brustwirbelsäule 150 

- gegensinnige, Retroflexion 134 

- HWS-Funktionsprüfung 147 

- Kopfgelenke 105-106 

- Lendenwirbelsäule 108 

- zur gleichen Seite 134 

Rotationsachsen, Koordinatensystem 
104 

Rotationsprüfung, thorakolumbaler 
Übergang 159 

Rotatorenmanschette, Dysbalancen 
519 

Rückenmark 564-569 

Rücken-Shu-Punkte 170, 175 

Rückenstrecker 

- Körperhaltung 598 

- Palpation 127 

Rückfuß, Valgus-Stellung 130 

Ruffini-Körperchen 587 

Ruheabstand, Zahnstellung 102 

Ruhezustand, Muskelkontraktion 
578 


Rumpf, Inspektion, in Rückenlage 
151 

Rumpfataxie 593 

Running the meridian 20 


5 

Sacro-Occipital-Technique (SOT) 238 

Sämannshaltung 135 

Säure-Basen-Störungen 9 

- systemische 61 

Säurestörungen, Magen 60 

sagittale Stufe 100, 141 

Sakralnerven 560 

sakroiliakale Fixation, Nackenextenso- 
ren 430 

sakroiliakaler Komplex, Bewegungs- 
tests 158-159 

Sakroiliakalgelenk 

- Federungstest 155 

- Höhe 130 

- Instabilität, chronische 326 

- Irritationszonen 397 

- Sell’sche Irritationszonen 397 

Sakroiliakalregion, Körperhaltung 
598 

sakrokokzygeale Extension 90 

sakrokokzygeale Flexion 89-90 

sakrokokzygeale Läsionen, Schädelba- 
sisdysfunktion 92 

sakrospinales System 494, 497 

- Inhibition 138 

- Rückenmuskulatur, autochthone 
492, 495-496 

Sakrum 157-158 

- Bewegungen 111-112 

- Bewegungsachsen 112-113 

- Extension 89 

- Flexion 89 

- respiratorische Bewegungen 111- 
112 

Sakrumfixation, Nackenextensoren 
430 

Sakrumläsionen 113 

- respiratorische 408 

Sakrumspitze, Federungstest 158 

Sarkolemm 577 

Sarkomer 577-578 

sarkoplasmatisches Retikulum 577- 
578 

Schädelakupunktur 247-249 

- nach Yamamoto, Topografie 247- 
249 

Schädelbasis 

- vonaußen 81 

- Dysfunktionen 91-95 

Extensionsläsionen 232 

- Flexionsläsionen 232 

- voninnen 81 

Schädelgriff nach Sutherland 152 

Schädelgrube, hintere, mittlere bzw. 
vordere 80 

Schädelknochen 

- Bewegungen 87 

- Verformungen, zyklische 88-89 

Schaltzellen, Rückenmark 564 

Scheitellappen 572 

Schenkelhals-Frakturen 440 

Schiefhals 278 
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Schilddrüsenfunktion 8 

Schilddrüsenfunktionsstörungen, Fas- 
cial Flush 281 

Schimmelpilze 60 

- Belastung 73 

Schläfenlappen 572 

Schlafstörungen, Leitbahn-Balancie- 
rung, energetische 235 

Schlussbiss 307 

- Okklusion, aufgehobene 309 

Schmerzen 567 

- Ejakulation 340 

- lokale 109 

- protopathische 587 

- retrosternale 334 

Schmerzmediatoren/-modulatoren 

- Neuropeptide 584 

- Nozizeption 23 

Schmerzübertragung 583 

- M.rectus abdominis 338-338 

- Mm.obliquii abdominis 335 

Schock-Absorber-Test 262 

Schritt-Test, Muskel, Problem-assozi- 
ierter 29 

Schubrichtung, Challenge, vertebraler 
219 

Schulter 

- Gelenkstrukturen, Palpation 145 

- hohe 422 

Schulter-Arm-Syndrom 434 

Schulterasymmetrien 129 

Schulterbeschwerden, Muskel, Pro- 
blem-assoziierter 29 

Schulterblattabstand 130 

Schulterdepression 422 

Schulterebene 129-130 

Schulterelevation 539 

Schultererkrankung, chronische, Ge- 
samtbelastung 48 

Schultergürtel 

- Funktionsprüfung 156 

- Palpation 156 

Schulterhochstand 426 

Schultern, Inspektion, stehend von po- 
sterior 129-130 

Schulterprobleme 505 

Schulter-Zucken 426 

Schutzreflex, doppelt gekreuzter 
590 

schwacher Muskel 22-23 

Schwächezeichen 

- Muskel 305 

- spezielle 18 

Schwermetallbelastungen 60, 65 

- M.Crohn-Krankheit 33 

- potenzierte 65 

Screening 59-60 

Sedationspunkt 305 

Sedierungspunkt 169 

- Stimulation 19 

segmentale Muskulatur, Hartspann 
109 

segmentale Störungen, assoziierte, 
vertebrale Läsion 219-221 

Segmente, sympathische, zugeordne- 
te, Muskeln 241-245 

Sehnenorgane 585, 589 

Seitenstrang 565 

Seitneigung 


- Brustwirbelsäule 149 

gleichzeitige, Anteflexion 134 

- HWS-Funktionsprüfung 147-148 

- Kopfgelenke 105-106 

- Lendenwirbelsäule 108 

Seitneigungsläsion, Kraniale 448 

Seitverschiebung, HWS-Facetten 153 

Seitwärtsbewegung, Kiefergelenk 96 

Sell’sche Insertionspunkte, Palpation 
146 

Sell’sche Irritationszonen, Sakroilia- 
kalgelenk 397 

Sella turcica 81 

Senkfuß 130, 394 

sensible Innervation 563 

Sensitivität, Therapielokalisation 37 

sensorgekoppelte Verhaltensmuster, 
zielgerichtete 587 

sensorische Afferenzen, viszerale 
611 

sensorische Bahnen, Verlauf, (un)ge- 
kreuzter 565 

sensorische Kerne 569 

sensorische Provokation 27-46 

sensorischer Challenge, Therapieloka- 
lisation 41 

sensorischer Sektor, Rückenmark 
565 

SEP (somatosensorisch evozierte Po- 
tentiale) 6 

Septum subarachnoidale 560 

Serotonin 

- Nozizeption 587 

- Nozizeptorsensitivierung 583 

Setpoint-Technik, Unverträglichkeiten 
71 

Shao-Yang-Achse 165 

Shao-Yin-Achse 166 

Sheng-Zyklus 171, 239 

Shu-Punkte 169-170, 193 

SIAS (Spina iliaca anterior superior) 
151 

SIAS-Nabel, Entfernung 154-155 

Sicherheitstests 134 

SIG-Läsion 396, 398, 406, 502 

- Becken 157-158 

- Federungstest 158 

Silberamalgam 65 

Silberamalgam D12 32 

Single Photon Emissioon Computed 
Tomography (SPECT) 559 

Sinus 

- cavernosus 84 

- intercavernosus 84 

- petrosus inferior/superior 84 

- rectus 84 

- sagittalis 84 

- sigmoideus 84 

- sphenoparietalis 84 

- superior 84 

- transversus 84 

Skalenus-Hartspann 436 

Skalenus-Krampf-Test 436, 438 

Skalenus-Syndrom 354, 360, 420, 
424, 436, 448, 452, 470, 472, 490, 
512, 516, 524, 526, 546, 561 

- Diagnostik 438 

Skapula 

- Außenrotation 425 


- Depression 534 

- Elevation 425, 503 

- Protraktion 503 

- Retraktion 422, 534 

- Rotation 503, 534, 539 

- Verschiebung, plötzliche 425 

Skapulakontur 129 

skapulokostales Syndrom 426 

Skidaumen 321, 368 

Skoliose 130, 480, 493 

- Lumbago 279 

- lumbale 473 

S1-Läsion 394 

SMP (Summenmembranpotenzial) 2 

SNBF (Statische Nuclear-bag-Fasern) 
585 

Snider’s-Test 548 

somatische Dysfunktion, Knochenbe- 
wegungen 116 

somatische Efferenzen, synaptische 
Verknüpfung 617 

somatomotorische Kerne, allgemeine 
568 

Somatosensorik, Sensoren in der Kör- 
perperipherie 584 

somatosensorisch evozierte Potentiale 
(SEP) 6 

somatosensorische Afferenzen 591 

somatosensorische Kerne 567-568 

somatosensorischer Kortex, primärer 
593 

Somatotopien, Akupunktur 243 

somatoviszerale Reflexe 221-228, 
617 

SOT (Sacro-Occipital-Technique) 238 

Spannungsmessungen, Mund 64 


Spasmen/Spasmus 126, 582 
- muskulärer 126 
- PIR 283 


SPECT (Single Photon Emissioon Com- 
puted Tomography) 559 

Spee’sche Kurve 

- flache 98 

- Okklusionsebene 101-102 

sphenobasiläre Kompression 231- 
232 

- Hyperreaktion, generalisierte 233 

- Schädelbasisdysfunktion 92 

sphenobasiläre Synchondrose 81, 87, 
92 

- Bewegungstests 152-153 

- Dysfunktionen 92 

- Extension 89 

- Flexion 89 

- Flexions-/Extensionsprüfung 153 

- lateraler Strain 93 

- Seitneigung 153 

- Seitneigungsläsung, linkskonvexe 


- Torsion, um die sagittale Achse 
153 

- Translation, in lateraler und verti- 
kaler Richtung 153 

- vertikaler Strain 93 

Sphenoid 

- Bewegungen 87 

- Extension 86 

Flexion 86 

Rotation 94 
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Spina iliaca 

- Palpation 131 

- posterior superior 114 

spinale Afferenzen 611 

spinale Manipulationen 7 

spinale Ebene, Störungen der Steue- 
rung, Tonuserhöhungen 582 

Spinalnerven 242, 560 

Spindelzellen, Verkürzen, manuelles 
19 

Spindelzellmanipulation 7,19 

Spine-Test 132-133 

spinomuskuläres System 577, 587 

Spinozerebellum 571, 593, 592 

Splenium corporis callosi 573 

spondylogene Reflexbezüge 211, 
256-259 

- Muskeldysbalance 219 

- primäre 128 

- Wirbelsäulenmuskulatur, intrinsi- 
sche 219 

spondylogene Reflextechnik 258- 
261 

Sprachzentrum 594 

Spray and Stretch 281-282 

SR-Zuordnung 305 

Stabilisierung, Sicherstellung 16 

Stand, Kompression 134 

Statische Nuclear-bag-Fasern (SNBF) 
585 

statischer Challenge 35 

Stellreaktionen 603 

Stern-Zellen, Kleinhirnrinde 571 

Steuerungspunkte, Leitbahnen 169- 
170 

Stirnlappen 572 

STNR (Symmetrisch-Tonische Nacken- 
reflexe) 603 

Störfelder 

- inflammatorische 62 

- Narbenstörfelder 54 

- Protokoll 60 

Störfeldtestung 55, 61-64 

- Gallenfunktionsstörungen 68 

- Helicobacter 68 

- histaminvermittelte Reaktionen 
71 

- Hypazidität 67-68 

- Hyperazidität 67 

- Indikatormuskel, normoreaktiver 
62 

- Kunststoffe 66 

- Metalle 65-67 

- Muskel, dysreaktiver 62 

- Muskeldysfunktion 62-64 

- Organ-Candidose 69 

- Pankreasinsuffizienz 68 

- Pseudoallergien 71 

- Wurzelfüllmaterialien 66 

- Zähne 60 

-- Dokumentation 63 

zahnärztliche Werkstoffe 65-67 

Zahnersatzmaterialien, Unverträg- 

lichkeit 66 

- Zahn-Mundbereich 64 

Stoffwechselsituation, (an)aerobe 
286 

stomatognathes System, Definitionen 
79 
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Strain-Counterstrain 212 

- Applied Kinesiology 272 

- M.gluteus maximus 273 

- M.psoas 273 

- M.pterygoideus lateralis 274 

- Mm.rhomboidei 274 

- reaktive Muster 271-274 

- Vorgehensweise 272-275 

- Wirkungsmodelle 276 

Strain-Counterstrain-Läsion 47, 398, 
440, 478 

Strangzellen, Rückenmark 564 

Streckreflex 590 

Stress 

- chemischer 48 

- emotionale 230 

- emotionaler 48, 229-230 

- Managementtechniken 50 

- struktureller 48 

- systemischer 47 

Stressfaktoren, Hierarchie 49-50 

Stressmuskel, psychosomatischer, Tra- 
pezius, oberer 541 

Stressoren 50 

- energetische, Leitbahn-Balance- 
Störung 237 

- Gesamtbelastung 48 

- systemische, chemische, Provokati- 
onsmittel 74 

Stressrezeptoren, kraniale 211, 263 

- Lokalisation und Verwendung 
264 

Stresssyndrom 

- adrenales 230 

- chronisches 288 

Striatum 596 

stroke antalgia like pattern of inhibiti- 
on 607 

Strommessungen, Mund 64 

strukturelle Ursachen, neurologische 
Dysorganisation, funktionelle 54 

struktureller Challenge 44 

Studien, Applied Kinesiology 4-12 

Subluxationstheorie, vertebrale Dys- 
funktion 109-110 

subokzipitale Muskulatur 432-433 

Substantia nigra 574, 596 

Substanz-P 

- Nozizeptorsensitivierung 583 

- Schmerzmodulatoren 5834 

Substanzen, verschiedene, Testung 
31 

Suggestionsanker 51 

Sulcus sigmoideus 81 

Sulcus-radialis-Syndrom 358, 368, 
561 

Sulcus-ulnaris-Syndrom 322, 372, 
374, 380, 418, 420, 442 

Summation, räumliche/zeitliche 575 

Summenmembranpotenzial (SMP) 
2,575 

Superchallenge 265 

- Handreflexe 265 

- Hyperreaktion 50 

- Stressrezeptoren, kraniale 263 

Supinator-Syndrom 321, 358, 360, 
368, 517, 561 

supplementär-prämotorischer Kortex, 
medialer 594 


suprahyoidale Muskulatur 315-317 

Supraokklusion 102 

Supraspinatustendinose 519 

Surrogat-Iest 75-76 

Sutura metopica, persistierende 80 

Suturen 114-115 

- kraniale, offene 83 

- Läsionen 92 

- offene 86 

Switching 53-57 

- Challenge, dysreaktiver 54 

-- normoreaktiver 54 

- Diagnosepunkte 55 

- Hyperreaktion, generalisierte 54 

- Indikatormuskel, normoreaktiver 
56 

- Parameter 55 

- Prüfung 55 

- Ursachen, energetische 55-57 

- Zeichen 53 

S1-Wurzel-Läsion 386, 533 

Symmetrisch-Tonische Nackenreflexe 
(STNR) 603 

Sympathikus 612-616 

Synchondrose, sphenobasiläre 81, 
93, 231 

Syndrom der lateralen Achsellücke 
561 

Synergisten 305 


T 

Taillendreieck 130 

Tai-Yang-Achse 165 

Tai-Yin-Achse 165 

taktile Hautstimulation 7 

Talus-Läsion 220 

Tarsaltunnel-Syndrom 323, 329, 376, 
378 384 

- Phosphatase 377,385 

Tastsinn, Sensoren 586 

Taubheitsgefühl, Daumen 346 

Taut Bands 126-127, 278 

Tectum mesencephali 567 

Temperatur 567 

Temperaturempfindung 587 

Temporal bulge 448 

Temporal Tap 31, 51 

Temporale, Bewegung, homonyme 
90 

temporomandibuläres System 79 

- Dokumentation 144 

- Dysfunktion 79 

- Körperhaltung 597-598 

- Muskulatur 96 

Temporomandibulargelenk 95 

Temporosphenoidal-Linie (TS-Line) 
193, 249 

- Anwendung, praktische 214-215 

- nach Rees und Goodheart 214- 
215 


Tender Point (TeP) 127-128 
- Differenzialdiagnostik und -thera- 
pie 286 


Tendinomuskuläre Leitbahnen 239- 
242 

- Fernpunkte 305 

Tennisellenbogen 356, 517 

Tentorium cerebelli 82,84 
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terminale Zisternen, Muskel 577 

Test 

- Beinlängendifferenz, variable 
155-156 

- Kendall-Test 327 

- oraler 29 

- wiederholter, Ermüdung 18 

testende Hand, Kontaktkontrolle 18 

Testergebnisse, Reproduzierbarkeit 
4-12 

Testposition, Kontrolle 15-16 

thalamokortikale Projektion 596 

Thalamus 253, 567, 571, 585, 587 

Therapielokalisation 

Challenge 36-38 

-- sensorischer 41 

- doppelhändige 37 

- elektromagnetisches Phänomen 
44 

- mit ineinander verschränkten Fin- 
gern 37 

- Sensitivität 37 

Therapieversagen, Lovett-Partner 
219 

Thermodynamik energetisch offener 
Systeme 42 

Thermorezeptorenafferenz 590 

Thoracic-Inlet-Syndrom 281, 358, 
368, 372, 380, 420, 517 

Thoracic-Outlet-Syndrom 145, 426 

Thoracic-Syndrom 374 

Thorakalnerven 560 

Thorakalsegmente, Akupunkturpunkte 
246 

thorakolumbaler Übergang, Rotations- 
prüfung 159 

Thorax, Palpation 154 

Thoraxapertur, obere, Engpässe 321 

Thoraxorgane, Chapman-Reflexe 
226 

Tibia-Innenrotation 404 

Tiefbiss 100-101 

Tiefensensibilitäit 566 

Timing 16-17 

Tip, Zahnkronenstellung 102 

TLR (Tonischer Labyrinthreflex) 603 

Tonischer Labyrinthreflex (TLR) 603 

Tonisierungspunkt 169, 305 

Tonus 582 

Tonuserhöhungen 582 

Tonusstörungen, extrapyramidale 
582 

Tonusveränderungen, Muskulatur 
581-582 

Torque, Zahnkronenstellung 102 

Toxizität, Protokoll 60 

Tractus 

- corticospinalis 

- - lateralis 566 

- ventralis 566 

cuneocerebellaris 

- dorsalis 585 

- jliotibialis 396 

- mesencephaloreticulospinalis 
566, 606 

- olivocerebellaris 585, 592 

- pontobulboreticulospinalis 566, 
606 

- reticulospinalis 


566, 588, 595, 606 


586, 592 


253, 388, 606 


rubrospinalis 566, 606 

spinocerebellaris(-es) 585-586 

-- dorsalis 565, 585-586, 592 

- - ventralis 565, 585-586, 592 

- spinoolivaris 585 

- spinoreticularis 566, 587, 591 

- spinotectalis 

- spinothalamicus 

-- dorsalis 566 

- lateralis 566 

- - ventralis 566 

- vestibulospinalis 566 

Training 305 

Trainingsgestaltung 288 

Traktion 

- Brustwirbelsäule 150 

- HWS-Funktionsprüfung 148 

Traktneurone, Rückenmark 587 

Translation, Kiefergelenk 145 

p.a.-Translation/Retroflexionsgleiten, 
HWS-Facetten 154 

Transneurale Degeneration 575 

Transversales Tubuläres System (TTS) 
578 

transversospinales System 

- Rückenmuskulatur, antochthone 
492 

-- autochthone 498-499 

Triad of Health 3-4, 29-36 

Trigeminus-Hauptkern 587 

Trigeminussystem 598 

Triggerdaumen 388, 390 

ee une 282 
alternative 240 

- Dry Needling 282 

- Injektionsbehandlung 284 

- ischämische Methode 2834 
Muskel-Energie-Techniken 284 

To une 47, 126-127, 174, 305, 
452 

- Differenzialdiagnostik und -thera- 
pie 286 

- Inhibition 583 

- Injektion 512 

- M.tibialis anterior 240 

- spinaler Typus 582 

Triggerpunktsyndrom 

- Hypertonus, muskulärer 278 

- klinische Untersuchung 285 

Trigonum laterale 85 

Tropomyosin 577-578 

Troponin 577-578 

Truncus 

- encephali 567-570 

- plexus brachialis 560 

TS-Linie s. Temporosphenoidal-Linie 

TTS (Transversales Tubuläres System) 
577-578 

Typ-I-Mechanorezeptoren 585-586 

Typ-II-Mechanorezeptoren 586 

Typ-Ill-Mechanorezeptoren 586 

Typ-IV-Mechanorezeptoren 586 


566, 587, 591 


U 

Überbiss 100, 141 
Übungseinheit 18 
Ulnarabduktion 
- Hand 356 


- Mittelfinger 418 

- Ringfinger 418 

Ulnartunnel-Syndrom 330, 374, 418, 
442 

Unterarm, Parästhesien 350 

Unterbauchorgane, Chapman-Reflexe 
227 

Unterhaut, Palpation 125 

Unterkieferschneidezähne, Relation 
100 

Unterschenkel 

- Außenrotation 399 

- Innenrotation 399 

Unterschenkel-Kalkaneusachsen 130 

Unterstützungskontraktion 580 

Untersuchung s. Inspektion/Untersu- 
chung 

Unverträglichkeiten 50 

- Challenge, chemischer 29 

- Karenzdiät 71 

- Setpoint-Technik 71 

- Testdurchführung 31 

Urkleinhirn 570 

Urogenitalorgane, Chapman-Reflexe 
227 

Ursprungs-Ansatz-Technik, Muskel- 
propriozeptorenstörungen 267 


V 

Valgus-Stellung, Rückfuß 130 

Vaulthold 151 

vegetative Efferenzen, synaptische 
Verknüpfung 617 

vegetatives Nervensystem 609-617 

Vena(-ae) 

- cerebrimagna 84 

- emissariae 84 

- Jumbalis ascendens 213 

- superior cerebri 84 

Venter posterior (M.digastricus) 93 

Ventriculus 

- lateralis 573 

- quartus 85 

- tertius 85 

Ventrikelsystem 85 

Verblindung 11 

Verdauungstrakt, Störungen, Diagno- 
stik 67-70 

Verkürzungsschwäche 583 

Verkürzungszeichen 305 

Verlauf, bisheriger 120 

Vermis 593 

Vermis-Syndrom 593 

vertebrale Dysfunktion/Läsion 108- 
109, 211 

- Diagnostik, Flussdiagramm 217 

- Effekte, beobachtete 110 

- Endgefühl, zu hartes, atypisches 
109 

- Entstehung 109, 119 

- Funktionseinschränkung 109 

- Gelenkspiel, eingeschränktes 109 

- Hypothesen 110 

- Korrektur 216-221 

- Lovett-Beziehungen 219 

- Mechanik, gekoppelte 218 

- mobilisierende Behandlung 219 

- Muskelbehandlung, lokale 218 
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Sachregister 


- Muskeldysfunktion 212 

- Nervenkompression 111 

- Neurodystrophie-Modell 111 

- neurologische Fehlsteuerung 219 

- neurologisches Modell 110-111 

- posturaler Stress 219 

- Rezidive 219-221 

- segmentale Störungen, assoziierte 
219-221 

- sekundäre, Theorie 110 

- Subluxationstheorie 109-110 

- Therapieversagen 219 

- Zeichen, klinische 109 

vertebrale Motorik, Kopfpositionen 
602 

vertebrale Segmente, gestörte, Aku- 
punktur 243 

vertebraler Challenge 215-218 

vertikale Dimension 

- erhöhte 103 

- reduzierte 103 

- Zahnstellung 102-103 

vertikaler Strain, sphenobasiläre Syn- 
chondrose 93 

vestibuläre Afferenzen, Körperhaltung 
600 

Vestibulozerebellum 571, 593, 593 

Vestibulum oris, Palpation 142 

Vestibulumpunkte, Mundakupunktur 
249 

Vibrationsempfindung 587 

Vierhügelplatte 567 

Virusbelastungen, chronische 60, 
73-74 

visuelle Afferenzen 

- Integration 609 

- Kopfpositionen 602 

visuelles System 592 

Viszera, Bewegungen 252 

viszerale Afferenzen 611 

viszerale Korrektur 252-254 

viszeraler Challenge 252-254 

viszerokutaner Reflex 617 

viszeromotorische Kerne, allgemeine/ 
spezielle 568 

viszeroparietales Segment 

- assoziiertes 211 

- Störungen, Muskeldysfunktion 
214-215 

viszerosensorische Afferenzen 591 

viszerosensorische Kerne, allgemeine/ 
spezielle 568 

viszerosomatischer Reflex 617 

viszerosomatisches System, Faktoren 
211, 305 

viszeroviszeraler Reflex 617 

Vomer 81,87, 93 

Vorderhornzellen, motorische 569 

Vorderseitenstrang 565 

Vorderstrang 565 

Vorlaufphänomen 131-132 

- imSitzen 151 


W 

Wandlungsphasenakupunktur 238- 
241 

Wasser, Organuhr 171 

Watschelgang 400 


Sachregister 


Wechselgebissphase, erste/zweite 
98 

Weichteilkontrakturen 130 

Weichteilzug 130 

weight bearing 37 

Weiße Substanz 

- Großhirn 573 

- Kleinhirn 571 

- Rückenmark 565 

Widerstandsübung, progressive 285 

Willkürbewegungen 604-607 

Willkürmotorik 576, 604 

Wirbelläsionen, interossäre 221 

Wirbelsäule 

- Anatomie, funktionelle 104 

- Inspektion, stehend von posterior 
130 

Wirbelsäulenmuskeln s. autochthone 
Rückenmuskulatur 

Wirklänge, optimale, Einstellung 15 

wissenschaftliche Untersuchungen 4 

Wright-Test, Nackenflexoren 436, 
438 

Wurzelfüllmaterialien, Störfeldtestung 
66 

Wurzelzellen, Rückenmark 565-565 


Y 


Yamamoto-Basiszonen 

- vonlateral 248 

- vonventral 248 
Yamamoto-Somatotop 251 
Yang-Leitbahnen 163-165 

- Anfangs- und Endpunkte 167 
- Organuhr 173 
Yang-Ming-Achse 164 
Yin-Leitbahnen 163, 165-166 

- Anfangs- und Endpunkte 167 
- Organuhr 173 

- Quellpunkte 170 
Yin-Yang-gekoppelte Leitbahnen 168 
Y-Punkte Schädelakupunktur 249 
Yuan-Punkte 170 


Z 

Zähne 

- Gruppenführung 103 

- Höckerhöhe 102 

- neurologische 65 

- Nummerierungssystem 97 

- 47-Position 104 

- räumliche Position, Nomenklatur 
102 

- Störfeldtestung 60 

- Zuordnungen 65 

Zähneknirschen, Schädelbasisdysfunk- 
tion 92 

zahnärztliche Werkstoffe 

- Materialtestung 67 

- Störfeldtestung 65-67 

Zahneindrücke, Zungenrand 142 

Zahnersatzmaterialien, Unverträglich- 
keit, Störfeldtestung 66 

Zahnkontakte, Balancekontakt 103 

Zahnkronenstellung 102 

Zahn-Mundbereich, Störfeldtestung 
64 


Zahnstellung 102-103 

Zahn-Störfeld-Testung, Dokumentati- 
on 63 

Zeigefinger, Radialabduktion 418 

zeitliche Summation 576 

Zellsäule, intermediolaterale (IML) 
612 

zellulär vermittelte Unverträglichkei- 
ten 71 

Zentralisierung, muskuläre Dysbalan- 
ce 278 

Zentralnervensystem (ZNS) 563-576 

zentrische Relation, Kondylenposition 
103 

Zerebellum 570, 585, 592-593 

zerebraler Kortex 42 

Zerebralparese, Hypertonus 23 

Zerebrozerebellum 592-593 

Zerebrum 571-574 

Zervikalnerven 560 

Zervikalsegmente 

- Akupunkturpunkte 246 

- Fernpunkte 246 

Zinksupplementierung, Challenge 


zirkadiane Rhythmik, Organuhr 175 

Zirkulationsstörung, Liquor cerebro- 
spinalis 211 

ZNS s. Zentralnervensystem 

Z-Scheibe, Muskel 577-578 

Zuckertoleranzstörungen, adrenales 
Stresssyndrom 230 

Zungenmuskulatur, Palpation 142 

Zungenpressen 142 

Zungenrand, Zahneindrücke 142 

Zungenschwellung 142 

Zustimmungspunkte 170 

Zwerchfell 548-550 

- Challenge 548 

Zwerchfelldysfunktion 550 

Zwischenhirn 571 

Zyklooxygenaseblocker, Schmerzmo- 
dulatoren 584 

Zystitis 158 
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